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El infarto intestinal de causa no oclusiva, desconoci_ 
do hasta hace 30 anos en que WILSON y QUALHEIM (162) lo de£ 
cribieran y ENDE (56) insistiera en su presencia; ha pasado 
en el momento actual, a encabezar las causas productoras de 
necrosis intestinales superando para muchos autores a la em 
bolia y trombosis arteriales. Vàrios motivos han influido - 
en este cambio.
En primer lugar, un me3or conocimiento de los mecanis_ 
mos fisiopatoldgicos de la necrosis intestinal ha demostra_ 
do que no es necesario que exista obstruccion compléta del- 
sistema vascular arterial o venose para que el infarto se - 
produzca. Se ha comprobado la existencia de necrosis conse_ 
cutivas a estados de "bajo flujo", como el shock, la insu _ 
ficiencia cardiaca, etc.; y el patdlogo no tiene que reçu _ 
rrir aiiora a la "trombosis venosa de pequehos vasos" para - 
expli car la necrosis eu ando no existe obstruccion intesti __ 
nal ni encuentra obstruccion arterial.
Por otra parte, en estos 30 anos se ha producido un no 
table envejecimiento de la poblacidn mundial, aumentando el 
numéro de personas susceptibles de padecerla, y precisamen_ 
te su mayor frecuencia se halla en las personas ancianas, - 
siendo excepcional en los jdvenes.
Otro motivo es el aumento del numéro de pacientes crd_ 
nicos, con patologias que comportan un mayor riesgo como son 
los enfermos cardiovasculares, renales 0 con otras enferme_ 
dades sistemicas. Ademas,como sehala BOLEY (23), al igual - 
que con otras enfermedades del progreso, el aumento de la - 
incidencia en la isquemia mesenterica aguda, esta ligado a- 
los significatives avances sociales y medicos, al crecimien 
to de la poblacidn geriatrica y a la alta efectividad de 
las ünidades de Cuidados Intensives y Coronaries para pro _
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longar la vida de los enfermos criticos susceptibles a es _
te tipo de complication.
Sin embargo y pese al mejor conocimiento de este pro _ 
blema, principalmente debido al impulse dado por BOLEY y 
WILLIAMS (159), el prondstico continua siendo muy male, co__ 
mo ocurre con la isquemia intestinal en general. Se puede - 
decir que en el terrene de la isquemia intestinal, la morta 
lidad elevada se ha mantenido cercana al 90% hasta casi 
nuestros dias, CINQÜALBRE (40).
Quizas, la alta mortalidad, unida a las dificultades - 
diagndsticas,(que hasta el advenimiento de la angiografia - 
eran totales), y al terrene donde aparece (personas mayores, 
enfermos criticos) ha llevado a un cierto desinteres por el 
tema, como puede verse por la extensidn que se le dedica en 
los libres de texte de cirugia y medicina. Como ahade KLI 
GERMAN (88) "su interes ha permanecido limitado, abriendose 
lentamente camino en la conciencia del clinico".
En nuestro trabajo diario, como especialistas en Medici 
na Intensiva, el shock es une de nuestros probàemas mas fre 
cuentes, y dado que su fisiopatologia afecta a todos los or 
ganos de la economia, muchos nos sentîmes atraidos por este 
tema. Mi interes por la repercusidn del shock en el aparato 
digestive, se produjo hace anos al profundizar en su estu _ 
die con motivo de una révision sobre "ulcéra de stress" ; - 
posteriormente, la presencia de una enferma a la que se prâ£ 
tied una laparotomia horas después de remontar un shock sen 
tico, sin que se encontrasen hallazgos patologicos me llevo 
a preocuparme por el tema de la isquemia intestinal no oclu 
siva, ya que muchas de las condiciones idéales concurrian - 
en nuestros pacientes: personas de edad avanzada, enfermos- 
en situacidn critica, digitalizados, etc. Consecuencia de -
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esta preocupacion es el estudio que sometn a la considéra _ 
cion de los Ilustres Miembros del Tribunal. El trabajo ha - 
sido planteado desde el punto de vista clinico, realizando- 
el seguimiento de los enfermos en los que se demostro la - 
existencia de una isquemia mesenterica no oclusiva mediante 
arteriografla mesenterica unica prueba valida de que dispo_ 
nemos en la actualidad.
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III REVISION DE CONJUNTO
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El aporte de sangre al tracto intestinal se realiza a- 
través del tronco celiaco, arteria mesenterica superior y - 
arteria mesenterica inferior que establecen importante anas 
tdmosis entre ellas, mediante colaterales que pueden esta _ 
blecer una suplencia adecuada a grandes zonas del intestine 
Por elio creemos es necesario antes de realizar propiamente 
la révision del tema, hacer un bosquejo de la anatomia vas_ 
cular del intestine.
ANATQMIA VASCULAR DEL TRACTO INTESTINAL
La irrigacion arterial se realiza ( fig. 1 ) mediante
las très arterias antes descritas, que como esquematicamen__ 
te vemos se comunican entre si con las arterias toracicas y 
con el sistema de las arterias iliacas. La circulacidn veno"^ r—  
sa que sigue una disposicion bastante parecida forma la ve_ »— -—  
na porta que atraviesa el higado antes de drenar la sangre- 
a la circulacidn general.
Tronco celiaco: Sale de la superficie anterior de la aorta- 
a nivel del cuerpo de la XII vertebra dorsal, justamente de \ 
bajo del hiato adrtico del diafragma. Esta formado por la - 
arteria hepatica, la arteria esplenica y la arteria gastri_ -
ca izquierda, que salen independientes en el 90% de los in_ < 
dividuos. En un 5% existe el tronco hepato-esplenico y en un
1-2% el tronco hepato-gastrico, derivando la arteria que 
falta directamente de la aorta o de la arteria mesenterica- 
superior, como ocurre en dos de nuestros enfermos, (casos - 
nums. 1 y 13). Las ramas del tronco celiaco estan intensa _ 
mente intercomunicadas entre si y con la arteria mesenteri_ 
ca superior que hace que la isquemia sea una afeccidn rara- 
a este nivel.
Arteria mesenterica superior: Nace de la aorta a 1-2 cm.
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Pig. 1. Irrigacion del tracto digest!
VO.
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debajo del tronco celiaco e irriga al duodeno distal, yeyu_ 
no, ileo, ciego, colon ascendents (fig. 2 ) y la mitad pro_ 
ximal del colon transverso. Desciende desde la aorta, pasan 
do por detras del cuerpo del pancreas y por delante de la - ^
tercera porcidn del duodeno, en la base del mesenterio. Su- 
primera rama es la arteria pancreâtico-duodenal inferior 
que ademas de irrigar la cabeza del pancreas y la segunda y 
tercera porcidn del duodeno, establece un amplio sistema de 
comunicacidn con el tronco celiaco hasta el punto de que 
puede compenser la obstruccidn de la arteria mesenterica su 
perior a su salida. El intestine delgado se irriga por una- 
serie de arterias que oscilan entre 10-15, salen del lado - 
izquierdo de la arteria mesenterica superior y se van inter 
comunicando a traves de una serie de arcadas, hasta que lie 
gadas prdximas al intestine penetran en su pared como vasos 
rectos. Del lado derecho nacen la arteria cdlica derecha y- 
cdlica media.esta ultima arteria, que es la primera que se-p-—  
desprende, se dividira en dos ramas izquierda y derecha p a _ l 0 
ra anastomosarse eon la arteria cdlica izquierda rama de la\ Rxôi-ÔUXO 
mesenterica inferior y con la arteria cdlica derecha, que a ^  
su vez se ha anastomosado con la arteria ileo-cdlica.
Arteria mesenterica inferior; es de menor calibre que el 
tronco celiaco y la arteria mesenterica superior. Se origi_ 
na a nivel de la tercera vertebra lumbar y lleva la sangré­
ai colon transverso, colon descendente, sigma y porcidn pr£ 
ximal del recto, donde se anastomosa con ramas de la arte _ 
ria hipogastrica (fig. 3 ). Da origen a la arteria cdlica - 
izquierda que irriga el colon transverso y colon descenden_ 
te, uniendose directamente con la arteria cdlica media a 
traves del arco de Riolano. Tambien da origen a las ramas - 
sigmoideas y finalmente termina como arteria rectal supe _ 
rior. Las arterias ileo-cdlicas, cdlica derecha, media e iz 
quierda y la sigmoidea formaPprdximcP a la pared intestinal-
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Pig. 2. Arteria mesenterica superior. 
1 : A. colica derecha; 2: A. colica me 
dia; 3 : Ramas arteriales intestinales
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Pig. 3. Arteria mesenterica inferior. 
1: A. rectal media; 2: A. colica dere 
cha; 3: A. colica media; 4: A. mesen_ 
terica superior; 5: A. colica izqnier 
da; 6: A. mesenterica inferior; 7: A. 
rectal superior; 8: A. sigmoideas.
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un canal arterial que corre parais^ al mismo y que se deno 
mina arteria marginal de Drummond'f desde donde salen las ar 
terias rectas que penetran en la pared intestinal. Estas ar 
terias son arterias terminales con pocas, si tienen alguna, 
anastomosis; por elio la oclusion de las mismas como onurre 
en las enfermedades sistemicas conduce al infarto.
La existencia de las ricas anastomosis descritasiprote 
ge de la isquemia en las oclusiones de caracter crdnico; de 
hecho es posible tener una adecuada irrigacion de todo el - 
intestine a partir de una de las très arterias principales- 
descritas.
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FISIQLOC-IA DE LA CIRCULACIQN INTESTINAL
El flujo intestinal, como ocurre en todos los drganos- 
de la economia, va a depender de una serie de factures gene 
rales (presidn arterial, volumen minute cardiaco, viscosi _ 
dad 8anguinea, etc) y de factures locales que actuan a ni _ 
vel de la .pared intestinal.
Se ha constatado que el flujo sanguineo a traves del - 
intestine es 1.500-1,800 ml/min. o de 25 ml/Kg/min. , y la - 
capacidad de su sistema vascular es tal que puede contener- 
todo el volumen sanguineo del organisme, LANCIAULT (92). De 
aqui la importancia que tiene la circulacidn esplacnica cq_ 
mo mécanisme compensador del shock,
Como sabemos la irrigacidn del intestine se hace a tra 
vds de très arterias principales (tronco celiaco, mesenteri 
ca superior e inferior) que se anastomosan entre si, ademas 
de existir anastdmosis entre las distintas ramas de un mis_ 
mo tronco, tante en el intestine delgado como en el intesti 
no grueso. Las arterias terminales, arterias rectas, pene __ 
tran tangencialmente en la pared intestinal formando una ri 
ca red de colaterales a nivel de la submucosa, desde donde- 
salen las arterias que irrigan los villis. Se ha podido de__ 
mostrar LANCIAULT (92) con Er®^ las diferencias que existen 
en la vascularizacidn de la pared intestinal; asi la mucosa 
recibe très veces mas sangre que la muscular; a su vez la - 
submucosa y la regidn de las criptas tienen dos veces mas - 
flujo que el resto de la pared. Hemos de senalar la especial 
disposicion que guarda la circulacidn en los villis con er__ 
teriola y venula corriendo muy prdximas y en paralelo (Eig.
4 ), lo que da lugar al mecanismo de cambio contracorrien __ 
te que tanta importancia tiene en los fendmenos isquemicos.
— I o  -
Pig. 4. Villi. Mecanismo contracorriente. A. arte _
riola, V. venula, C. capilares.
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Los factores hemodinamicos générales o factores cardi£ 
vasculares JONHSON (84) comprenden: el volumen minuto car __ 
diaco, las presiones arteriales y venosas sistemicas, el vo 
lumen sanguineo total y la viscosidad de la sangre. La alte 
racidn de'los mismos como ocurre en el shock, la insuficien 
cia cardiaca, arritmias, etc., puede conducir a una marcada 
reducoion del flujo sanguineo mesentérico que de ser prolon 
gada darà lugar a la necrosis intestinal. Las variaciones - 
del ciclo cardiaco se producer tambien a nivel intestinal - 
se ha comprobado que durante el sistole el flujo mesentëri_ 
co es el doble que en la fase diastdlica.
En pacientes normales se ha calculado que el flujo ar_ 
terial mesentérico se puede medir como una fraccion del vo_ 
lumen minuto (flujo mesentérico = volumen minuto medido x- 
peso del enfermo x 0,12) CLARK (41). Como modelos experimen 
taies precisamente se utilizan idistintos tipos de shock ARA 
Kl (6), BERGER (12), SWAN (143), URBASCHECK (151 ); arrit 
mias IRVING- (81 b); taponamiento cardiaco BALKEY (32),STARR 
(141), etc. para el estudio de la isquemia mesenterica. Se- 
ha demostrado BURNS (33) que el flujo mesentérico se mantie 
ne constante ante amplias variaciones de la presion arterial 
y venosa, pero tiene una c'aida importante con el ejercicio- 
y aumenta con la comida.
La autorregulacion del flujo intestinal LUNDGREN (96)- 
tiene dos areas funcional y anatomicamente distintas: la ar 
teriola y el esfinter precapilar, el capilar parece que 
tiene mucha menor importancia CHMAN (115). El sistema ner _ 
vioso autonome actua a nivel arteriolar como un potente re_ 
gulador del flujo sanguineo. La activacion del simpatico 
produce se gun BERG-ER (11) y RICHARDSON (125) constriccion - 
arteriolar, por estimulacion de los receptores alfa-adrenér 
gicos debido a la liberacion de catecolaminas; pero esto es
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solo durante cortos periodos de tiempo, porque la estimula_ 
cion continuada va seguida de vasodilatacion activa; fenome 
no que se conoce como "escape autorregulador" GUTH (72).Por 
otra parte el sistema nervioso autonomo actua tambien sobre 
la pared intestinal aumentando o disminuyendo el tono de la 
misma y por tanto originando variaciones de la resistencia- 
en la circulation mesenterica. El parasimpatico, vasodilata 
dor, aumenta la funcion motora intestinal y durante las 
bruscas contracciones de la pared impide el flujo sanguineo. 
Es posible que la exagération de este efecto autonomico pue 
da contribuir a la isquemia intestinal en el shock al que _ 
dar atrapados los vasos por la contraccion muscular.
Los factores circulantes que normalmente regular el 
flujo mesentérico pueden reducirse normalmente a las cateco 
laminas producidas por la médula suprarrenal RICHARDSON 
(125). Sin embargo existe toda una serie de substancias va_ 
soactivas que producer alteraciones en el flujo intestinal.
A continuacion sehalamos una lista de substancias vasoacti_ 
vas, entre los que estan incluidos,algunos medicamentos, 
que van a jugar un papel decisive en la isquemia intestinal.
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SUBSTAl-ICIAS QUE AFBCTAN LA CIRCULACIQN ESPLACNICA
(Modificada de MEKHJIAN H.S.) 1.973
VASODILATALORES
Urotensina I
Metilprednisolona
Perhexiline
Acetilcolina
Kistamina
5-Hidroxitriptamina 
Magnesio
Acidosis metabolica
Kipercapnia
Fenoxibenzamina
Urokinasa 
PCE 1
Papaverina
Isoprenalina
H.C.I: gastrina,secretina, 
glucagon 
AMP ciclico 
Hipoxia
Nitroprusiato sodico 
Lopamina
VASOCONSTRICTORES
C-lucosidos digitalicos 
Vasopresina 
Noradrenalina 
Calcio
Eeta-bloqueantes 
Adrenalina 
Angiotensina II 
Potasio
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Hemos de senalar, ademas: la autorregulacion intesti _ 
nal OHMAN (115) que consiste en el mantenimiento del flujo- 
sanguineo frente a amplias fluctuaciones de la presidn arte 
rial; parece estar ligada a la hipoxia y metabolitos loca _ 
les, y es rapidamente sobrepasada por una severa caida de - 
la tension arterial. El fendmeno de "escape de autorregula_ 
cidn" GUTH (72) es la capacidad del lecho mesentérico para- 
restaurar el flujo sanguineo total a niveles control, du __ 
rante la vasoconstriccidn inducida por vasopresores RICHAR__ 
DSON (125) o catecolaminas; su valor protector parece cues_ 
tionable paea la continuada infusidn de vasoconstrictores - 
produce una redistribucidn de la sangre fuera de la mucosa. 
Este fendmeno parece mediado por substancias vasodilatado __ 
ras locales o por estimulacidn beta-adrenergica en zonas no 
mucosas de la pared ; esta respuesta a los vasoconstrictores 
puede contribuir al rapido desarrollo de la necrosis de la- 
mucosa durante la isquemia intestinal.
El "mecanismo contracorriente" HAILBACK (74) se produ__ 
ce por la proximidad entre la arteriola y la vénula de los- 
villis (Fig. 4 ) y permite el paso de oxigeno en la base 
del villi, desde el lado arterial al venoso. Este mecanismo 
de limitada importancia en situaciones normales, es basico- 
cuando la mucosa esta hipoperfundida ya que agrava la hipo_ 
xia en la punta del villi. Se explicarian asi las alteracio 
nés de la absorcidn que tienen lugar en la isquemia crdnica, 
LANCIAULT (92) y el porque la necrosis isquémica comienza - 
en el extremo del villi y progresa hacia la base.
Por ultimo debemos senalar el efecto deletereo, OHMAN- 
(115) que el aumento de la presion intraluminal tiene sobre 
el flujo sanguineo intestinal. BOLEY (19) ha demostrado que 
aumentos de hasta 30 mm Hg. de presion no afectan al- 
flujo sangufneo pero presiones superiores a 30 mm Hg. en el
- 21 -
intestine grueso y 60 mm Hg en el intestine delgado produ _ 
cen disminucion del flujo sanguineo; el descenso es màximo- 
con presiones intraluminales entre 90 y 120 mm Hg. Las pre_ 
siones superiores tienen menor influencia, persistiendo el- 
flujo a presiones tan altas como 210 mm Hg; DENCKEY (50) - 
tiene resultados ligeramente distintos. Es necesario sena _ 
lar, que el intestine tiene una apariencia externa normal,- 
en cuanto a coloracion que sigue siendo rosada, incluse a - 
presiones tan altas como 180 mm Hg que dan lugar a una re __ 
duccion del flujo al 20% del valor normal. Esta observation 
se explica por el flujo continuado en los vasos de la sero_ 
sa y por el alto contenido de oxigeno que tiene la sangre - 
venosa como consecuencia de la baja extraccidn por los te _ 
jidos, lo que produce una caida de la diferencia arterio v£ 
nosa de oxigeno.
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‘FISIOPATOLOGIA DE LA CIRCULACION INTESTINAL. ISQUEMIA IN - 
TESTINAL
Para la adecuada comprension fisiopatoldgica del tras_ 
torno isquémico es necesario considérer factores anatdmi _ 
COS, de tiempo y fisioldgicos.
En la isquemia intestinal la disposicion anatdmica de 
los vasos, con importantes anastdmosis entre ellos, es un_ 
factor muy importante. Como ha sehalado SCHWILDEN (134) la 
irrigacidn sanguinea puede ser suficiente pese a la obstru 
ccidn de alguno . de los troncos principales, por las anastd 
mosis que se realizan entre si por medio de las arterias - 
pancreâtico-duodenales, arco de Riolano, arteria marginal- 
de Drumond y anastdmosis recto-sigmoideas.
Segun el lugar de la obstruccidn puede haber necrosis 
masivas, como ocurre con el embolismo a nivel de la arte 
ria mesenterica superior que se comporta como arteria fi __ 
nal, aprovechamos para senalar que représenta el 5% de las 
emballas perifericas, con una incidencia ligeramente supe­
rior a la trombosis como causa de obstruccidn de esta ar __ 
teria. En otras ocasiones la obstruccidn es mas distal co__ 
mo en las distintas vasculitis (periarteritis nodosa, Shon 
lein-Henoch, angeitis granulomatosa alergica, etc) dando - 
lugar a infartos segmenterios.*
Cuando la obstruccidn se produce de forma aguda puede 
ocasionar la necrosis intestinal; pero cuando se realiza - 
lentamente, como sehala OCKER (114) no causa sintomas o 
signes de isquemia a menos que dos o mas vasos mayores es_ 
ten afectados. Por otra parte es infrecuente que aparezca- 
sintomatologla en ausencia de hipotensidn, anoxia, etc, si. 
un solo vaso esta comprometido, LAWSON (93).
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Los factores fisiologicos estân ligados al flujo y la 
oxigenacion,
Experiraentalmente se ha comprohado BOLEY (18) que la- 
reduccion del 30% del flujo en la arteria mesentérica su _ 
perler puede ser compensado si la circulation colateral es 
ta Intacta, conservando el intestine motililidad y funcio_ 
nalismo normal con périodes de hasta una semana; en este - 
tierapo aumento la diferencia arterio-venosa de oxigeno, le 
que indica una mayor extraccion per parte de la pared in _ 
testinal.
La circulacidn intestinal se comporta de una forma pe 
culiar ante la reduccion del flujo sanguineo. En un princi 
pie se produce una respuesta vasoconstrictora per parte de 
les vases mesentéricos que tiende a msntener un adecuado - 
flujo, pero si la situation se prolonga se desarrolla vaso 
constriccion activa que puede persistir aun cuando la cau_ 
sa desaparezca. Se ha comprohado BOLEY (18) que la redu _ 
ccidn del 50^ del flujo en la arteria mesentérica superior 
va seguida inmediatamente de una caida de presion arterial 
en la misma, presion que se récupéra a valores normales si 
la reduccion del flujo se mantiene de 1 a 6 horas, si en - 
estos momentos la ohstruccion del flujo desaparece el flu_ 
j0 se normalisa. Si por el contrario persistiera la obstru 
ccion después de haber alcanzado el estado de presion nor__ 
mal, se produce una vasoconstriccion que persistira aunque 
la ohstruccion desaparezca. La inyeccion de substancias va 
sodilatadoras como papaverina, reinstaura un flujo mesenté 
rico normal.
Este fenomeno explicaria la persistencia de vasocons_ 
triccion aun después de que la causa que la provoco (hipo_ 
tension arterial, arritmias, etc) haya desaparecido. Igual
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comportamiento ha sido descrito a nivel renal en el animal- 
y en el homhre FAYS (58), MALIK (97), VILEN (153).
Algunas experiencias: bloqueo epidural y regional, apo 
yarian la idea de que esta respuesta esta mediada por el 
sistema nervioso autonomo BERGER (11), HAUMAN (77), en este 
sentido iria también su desaparicion con la administracion- 
intraarterial de vasodilatadores PONDOCARO (64). La papave_ 
rina produce un aumento del flujo en el vaso donde se admi_ 
nistra sin que exista repercusion general BOOKSTEIN (24). - 
Es muy importante sehalar que "si la papaverina es adminis_ 
trada en perfusion continua su accion se prolonga, mientras 
se mantiene esta" BOLEY (18) y no solo a nivel del segmento 
inyectado sino en los segmentes comunicantes.
Ahademos que, el mecanismo de cambio contracorriente,- 
en la base de los villis permits la cesion de oxigeno des __
de la arteriola a la venula en la base del villi, LANCIAULT
(92). Cuando el flujo esta reducido y enlentecido este meca 
nismo adquiere una gran importancia, produciendo cesion des 
de la arteriola a la venula de oxigeno con mayor isquemia -
en el extreme del villi, OHMAN (115).
La isquemia intestinal repercute también sobre el res_ 
to del organisme pues la alteration de la barrera intesti _ 
nal va a permitir el paso a la circulacidn de tdxinas y 
bacterias desde la luz intestinal, BEÎTNION (10), BOUNITS"
(25) (26), CAREY (36), EISEMAN (53), RHODES (128), TRUNKEY- 
(148); ademas, se ha demostrado por ARAKI (6) que la isque_ 
mia intestinal produce un Factor Depresor del Miocardio 
que puede conducir al shock. Para CAREY (36), WILLIAMS (159) 
la serotonina, histaraina y polipéptidos vasoactivos dismi _ 
nuyen la resistencia arteriolar, aumentan la resistencia - 
venosa y se produce un "gasto" alto; este significa que se
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han abierto los "shunt" arteriovenosos que en gran cantidad 
tiene la submucosa. Se explica asi, la reduccion de la pre_ 
sidn arterial, las bajas resistencias perifericas, y el vo_ 
lumen minute cardiaco elevado, con mala circulacidn capi __ 
lar y acidosis metabdlica..-La falta de lesiones macro o mi_ 
croscdpicas no excluye que estas alteraciones se produzcan.
Los cambios estructurales celulares son évidentes a - 
los 5-10 minutes de producirse la isquemia BROWN (30), este 
proceso se ve retrasado si el intestino esta libre de enzi_ 
mas digestivas y bacterias. La mucosa«BOUNUS (112),RENTON - 
(123) es la primera que sufre la necrosis y posterior ulce_ 
racidn; la capa muscular es mucho mas resistente ,MING (112),, 
OTTINGER (118). Entre las 12 a 241horas de la isquemia se - 
produce la infiltracidn por leucocitos polimorfonucleares.- 
Los capilares pierden su integridad apareciendo edema de la 
submucosa y posteriormente, si el proceso continua, hemorra 
gia; primero existira exudacidn de liquide prctdico en la - 
luz intestinal que luego sera sanguinolente, Producida la - 
rotura de la barrera mucosa ocurre la invasidn bacteriana - 
que puede ocasionar un cuadro flemonoso 3ENNI0N (10), GAÜS- 
(67), RHODES (128). Finalmente se produce la necrosis de 
la capa muscular, pudiendo haber perforation de intestino.
La limitation WILLIAMS (158), o desaparicion de la is_ 
quemia puede ir seguida de reparation de las lesiones, pro_ 
ceso que comienza en la mucosa, cuya capacidad de regenera_ 
cion es de tal magnitud que se renueva completamente cada - 
1 a 5 dias, comenzando por las criptas. Los primeros sig __ 
nos de curation, anatdmica, no aparecen hasta los tres dias.
Desde el punto de vista macroscdpico puede haber: le - 
siones muy delimitadas o focales, como ocurre en las vascu_ 
litis; lesiones segmenterias como sucede en la hipotensidn-
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grave que se récupéra KODSI (90) o en los fendmenos obs _ 
tructivos con colaterales; o puede haber lesiones masivas- 
como ocurre en la obstruccidn de la arteria mesentérica su 
perior. En otras ocasiones las lesiones se extienden en 
grandes areas, sin que se demuestren lesiones obstructivas 
vasculares; aqui el intestino puede tener un aspecto rosa_ 
do normal, o bien rojizo o negruzco y haber grandes zonas- 
de ulceracidn en la mucosa. En el microscopio se observan- 
trombosis capilares de venas finas por lo que en principle 
se denomind trombosis venosa primaria.
Las alteraciones de la irrigacidn intestinal pueden - 
esquematizarse segun MARSTOM en tres sindromes, dependien_ 
do del tipo, intensidad y duracidn de la anomalia.
A. Necrosis masiva
1. por oclusidn de tronco principal.
2. sin oclusidn vascular.
B. Angina abdominal, o dolor con la toma del alimente.
G. Isquemia local, que puede producir: necrosis, infla
macidn transiteria o formacidn de estenosis.
1. en el intestino delgado.
2. en el colon.
Nosotros nos referimos a partir de ahora a la isquemia 
que puede conducir a la necrosis sin oclusidn vascular.
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ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIYA (I M N 0)
La isquemia intestinal no oclusiva es un concepto de - 
reciente adquisicion, fue descrito por WILSON y QUALHEIM - 
en 1.954 (162) como enterocolitis hemorragica aguda y pos _ 
teriormente por ENDE en 1.958 (56) como infarto intestinal- 
en la insuficiencia cardiaca. Hasta estos momentos el cono 
cimiento que se tenia de la isquemia intestinal basado en - 
la necropsia . y en la clinica, solamente reconocia el infar 
to intestinal como estadio final de la isquemia, que siem __ 
pre estaba ligada a fendmenos obstructivos en el sistema ar 
terial o venoso (trombosis, embolia, estrangulacidn, etc..)
Las dificultades que clinico y patdlogo encontraban pa 
ra el reconocimiento de la secuencia isquemia no obstructi_ 
va-necrosis, venian dados de varios hechos. El clinico solo 
disponia de las observaciones del cirujano en cuanto a la - 
presencia de pulso palpable o el no hallar lesiones obstrue 
tivas en la diseccidn. El patdlogo se encontraba con la di_ 
ficultad de los cambios que en la pared intestinal se produ 
cen inmediatamente después del dxitus y que la sangre se 
coagula también rapidamente con lo cual no encontrar obstru 
ccidn arterial presuponia la trombosis en el sistema venoso,
El conocer la posibilidad de necrosis intestinal sin - 
necesidad de obstruccidn vascular, y el disponer de los es_ 
tudios angiograficos ha permitido que la isquemia intesti: __ 
nal sea ampliamente conocida y su frecuencia como causa de­
ne cro sis intestinal haya pasado a ser la primera y elle pe__ 
se a que los criterios angiograficos sobre los que se basa- 
su diagndstico se han establecido tardiamente 1.960-1.974,- 
SIEGELMAN (138).
La isquemia intestinal no oclusiva (IMNO) ha recibido-
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multiples nombres que describen la clinica o anatomia pato _ 
Idgica que présenta.1. Infarto mesentérico no oclusivo, WI _ 
LLIAFIS (156). 2. Gangrena intestinal s in aparente oclusidn - 
vascular, HOFFMAN (80 bis).3.Insuficiencia vascular aguda en 
ausencia de enfermedad oclusiva, STANG (141 b.).4.Infarto in 
testinal hemorragico agudo, SORENSEN (140).5.Necrosis hemo _ 
rragica del intestino, McKINNELL (108).6.Enterocolitis isque 
mica, McGOVERS (107) .7.Enterocolitis hemorragica aguda, WIL__ 
SON-QUALHEIM (162).8 . Enteropatia necrosante-hemorrâgica ter 
minai, BHAGWAT (15).9. Sindrome de WILSON-QUALHEIM.10.Colitis 
necrotizante, KILLINGBACK (86). De todos ellos el de infarto 
intestinal no oclusivo, RENTON (123), y mas comunmente el de 
isquemia mesentérica no oclusiva, FOGARTY (63) son los térmi 
nos mas ampliamente aceptados en la literatura.
La isquemia mesentérica no oclusiva (IMNO) es un sindr£ 
me que puede definirse como la insuficiencia vascular funcio 
nal del intestino delgado 0 del colon, ligado a espasmo vas_ 
cular. Como ocurre en otros territories del organisme (cora_ 
zdn, etc.), puede haber obstrucciones vasculares parciales - 
que favorezcan su aparicidn, HEER (78), JORDAN (85), MARSTON 
(102), MAYOR (104). En este sentido la IMNO représenta a ni_ 
vel intestinal la angina variante de Prinzmetal, las simili_ 
tudes entre ambas circulaciones son Idgicas, MIEKELSEN (111) 
MAYOR (105); existiendo también una angina intestinal "de es 
fuerzo" que aparece con las comidas, BURNS (33), KWAAN (91), 
descrita esta ultima por DUNPHY (52) en 1.936 al observer 
que la trombosis mesentérica iba precedida da episodios dolo 
rosos.
La incidencia real de este sindrome es dificil de pre _ 
cisar, MING (112), PIERCE (119), WILLIAMS (156) (158) y va _ 
ria importantemente de unos autores a otros en funcidn, en _ 
tre otros casos, de la atencidn que se preste a su diag _
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nostico; ya que dejada la enfermedad a su evolucion esponta 
nea conduciria al infarto intestinal con unamortalidad de- 
mas del 90% y para muchos del 100% CINQUALBRE (40). La inc_i 
dencia del infarto intestinal en la poblacidn se ha calcula 
do en 1:100.000 habitantes, o de 1:1.000 admisiones al Hos__ 
pital OTTINGER (116); sin embargo, como hemos indicado la - 
frecuencia de IMNO como causa de infarto intestinal ha pasa 
do del 12% ENDE 1.958 (56) a un 32% para RENTON 1.972 (123) 
a casi el 50% que admite recientemente BOLEY (22); para  ^ - 
otros, sin embargo no séria superior al 10% HERTZER (79).La 
disparidad de series esta influenciada por el enfoque agre_ 
sivo utilizado para llegar a un diagndstico correcto en pa__ 
cientes que con. riesgo de padecer IMNO tienen clinica de d£ 
lor abdominal difuso y distension de causa no conocida.
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ETIOLOGIA
La isquemia mesentérica no oclusiva, se produce como- 
consecuencia de la reduccion del flujo mesentérico ALDRETE 
(3), BOLEY (17) (22), MARCUSON (99), MUSA (113), RENTON - 
(123), WILLIAMS (156) (157) mas alla de unos limites deter 
minados. Todos los factores que conduzcan a este reduccion 
pueden ester incriminados en la etiologia.
El mas frecuente es la insuficiencia cardiaca de cual 
quiera que sea la etiologia (lesiones valvulares, infarto- 
agudo de miocardio, miocardippatias, taponamiento cardiaco 
etc.) ADAR (2), BERGER (12), ENDE (56), KLIGERMAN (88); de 
bido a que la circulacion mesentérica recibe entre 12-20%- 
del volumen minute cardiaco. Ademas de la significacion - 
"directa” de la reduccion del volumen minute, se pqne en - 
marcha un fenomeno redistributive por vasoconstriccion a - 
nivel esplacnico, como consecuencia de la liberacion de ca 
tecolaminas. Una vez producida, la vasoconstriccion puede- 
persistir aunque la situacion de "bajo gasto cardiaco" que 
la dio origen haya desaparecido ,BOLEY (22), La vasoconstri 
ccion, conduce a la hipoxia con mas vasoconstriccion, inju 
ria tisular, pérdida de fluidos y electrolitos y posterior 
mente extravasacion de sangre en la pared TJIONG (146) y - 
luz intestinal; todo lo que lleva a hemoconcentracion y em 
peoramiento de la circulacion y mas hipotension. Al mismo- 
tiempo se produce reabsorcion de productos toxicos y bacte 
rias que conduce a sepsis, terminando de cernareèl circule 
vicioso.
Cuando se alcanza la presion de cierre arteriolar co 
mo puede ocurrir en la insuficiencia aortica ,HOEFMAN (80b) 
aun 8in fallo congestivo, en las arritmias BRITT (29), IR_ 
VTNG (81 b), puede ocurrir infarto intestinal. Los mecanis 
mos reguladores en la circulacion mesenterica fracasan a -
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presiones arteriolares inferiores a 60-65 mm Eg., WILLIAMS- 
(159).
La hipotension o el shock, FREIMAN (65), JORDAN (85),- 
MALIK (97) se acompahan de vasoconstriccion esplacnica y - 
en algunos pacientes puede ocurrir vasoconstriccion persis_ 
tente después de que todos los factores han sido corregi _ 
dos, CAREY (36). Aunque raros, se han descrito casos conse_ 
cutivos a shock hemorragico en personas jovenes, RENTON(122) 
El cambio de actitud terapéutica en el shock con la utili _ 
zacion de substancias vasodilatadoras (dopamina, dobutami __ 
na, nitroprusiato sodico, antagonistas del calcio, etc) de_ 
be producir una disminucion de la incidencia de IMNO por 
esta causa,SACHS (131). La hipotension arterial ligada a - 
hiperventilacion con descenso brusco de la pCOp podria sér­
ia causa de la IMNO ligada a la ventilacion mecanica,, ARAIT__
ha (5).
Un tercer factor es la utilizacion de substancias que- 
como la digital, BOLEY (20), BOWERMAN (27), BULKEY (32), ES 
RRER (62), LEVINSKI (95), SORENSEN (140) producer una res __ 
puesta vasconstrictora esplacnica. Otras substancias como - 
la noradrenalina también vasoconstrictora, BULKEY (32), RI__ 
CHARDSON (125), en otros tiempos muy usada en el shock y 
que pudo estar incriminada en la IMO; se utiliza poco hoy- 
en dia. Los diuréticos a través del aumento de la viscosi __ 
dad de la sangre en las diuresis copiosas se han visto tam_ 
bién involucradas, FOGARTY (63), SHAREKIN (136). Las lesiq_ 
nés localizadas que se producer por la toma de comprimidos- 
de Clk estan ligados también a fenomenos de vasoconstric _ 
cion persistante de los vasos mesentéricos y trombosis ve _ 
nosa por la alta concentration de K'*’ alcanzada, BOLEY ( 18). 
La metisergina también es capaz de producir IMNO, BUERJSR - 
(31).
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También sehalemos la edad, HEER (78), REINER (124), - 
puesto que salvo unos pocos casos descritos, RENTON (122), 
la IMNO aparece en personas de edad avanzada. BINNS (16) - 
demostro la marcada tortuosidad de las arterlas colicas en 
las personas de edad avanzada lo que favorecia la isquemia 
Como base morfoîogica se encontro por AROZAMENA, '1 %7, en_ 
grosamiento de la media, elastosis y calcificacion lo que- 
contribuye al aumento de la tortuosidad de las pequehas ar 
terias.
Se han publicado casos aislados producidos por: aumen 
to de la presion intraluminal en la obstruccion por tumo _ 
res de colon,. AMBROUSO (4), BINNS (16), BOLEY (19); en el- 
fenomeno de robo aorto-iliaco, BERRY (14), CONNOLLY (43),- 
CORLOBA (46); después de cirugia reconstructora de aorta - 
ERNTS (57), HORTON (81); post-transplante, POWIS (120); -
traumatisme, THOMPSON (144): han sido sehalados como facto 
res predisponentes las nefropatias y hepatopatias, HEER 
(78). En otras ocasiones no se puede hallar un factor pre_ 
cipitante, WILLIAMS (156) solo lo encontro en dos de sus - 
diez casos.
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ANATOMIA PATOLQGIGA
Cualquiera que sea el mecanismo que conduce a la isqu£ 
mia intestinal, el resultado final sera la necrosis hemorra 
gica, que comienza por alteraciones metabolicas réversibles 
y progresa hasta el infarto. Los cambios comienzan a nivel- 
del reticulo endoplasmico celular a los 10 minutos, E R O M  - 
(30). A las cuatro horas las alteraciones celulares inclu _ 
yen la ruptura de las membranas del lisosoma con liberacion 
de enzimas autoliticas que llevaran a la muerte celular, 
Cuando las celulas de la mucosa sufren necrosis, se pierde- 
su capacidad de producir moco y pueden ser digeridas por 
las enzimas intraluminales destruyendo la barrera a la inva 
sion bacteriana y al paso de toxinas, BONNUS (25) (26).
La isquemia intestinal progresa desde hemorragia muco__ 
sa a necrosis de la mucosa, con edema y hemorragia submuco_ 
sa y finalmente afectacion de la muscular propia con necro_ 
sis y perforation. Cuando el proceso isquemico comienza a - 
afectar la capa muscular, produce hiperpersitaltismo, que a 
medida que avanza el proceso se convertira en motilidad de_ 
sordenada y atonia, I^ IARSTON (103).
Si el proceso isquemico se detiene y regresa se puede- 
producir la curation, KODSI (90), con consecuencias que va_ 
riaran segun los niveles de lesion alcanzados. Cuando sola_ 
mente se afecto la mucosa la restitucion puede ser "ad inte 
grum" a partir de las criptas de la pared y en uno a seis - 
dias. Si se ha afectado ademas la submucosa también puede - 
ocurrir la curation, pero después de un période prolongado- 
con "sindrome de malabsorcion". La afectacion de la capa - 
muscular dara lugar a la curacion con estenosis compléta 0- 
parcial de la luz intestinal, SCHWARTZ (132). Si todas las- 
capas estan afectadas se produce la gangrena intestinal.
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SINTQMATOLQGIa
Todos los autores estan de acuerdo en la falta de una 
sintoraatologia précisa MAYOR (104), SIEGERMAN (138), asi - 
como en la importancia que el dolor tiene como sintoma guia 
en presencia de un patiente de edad avanzada que ha padeci 
do 0 padece un proceso considerado desencadenante de IMNO, 
rWSA (113), RENTON (123).
El dolor alcanza una frecuencia segun las series del- 
50 al 100% BOLEY (23), OTTINGER (116), PIERCE (119), SOREN 
SEN (140), WILLIAMS (156) sus caracteristicas son muy va _ 
riables; generalmente es de comienzo lento, insidioso, pe_ 
ro puede ser agudo; en ocasiones se localiza periumbilical 
pero es mas habituai que sea difuso, la intensidad varia - 
pero suele ser moderado, si fuese intenso la disparidad 
con los hallazgos abdominales séria un dato a favor de 
IMO. La falta de signes peritoneales es porque la lesion- 
usualmente se halla localizada a la mucosa y en menos del- 
50% afecta a la muscularis OTTINGER (117). Para WILLIAMS - 
(156) el 15-25% no tienen dolor pero si otros sintomas co_ 
mo distension, sangramiento, etc.
Entre los signes clinicos la distension abdominal se- 
observa en el 39% HEER (78); 50% SORENSEN (140); 65% REN _ 
TON (123). Depresion del péristaltisme se halla en el 60%- 
(con ausencia del péristaltisme en el 19%) RENTON (123), - 
quien sehala que la auscultation varia desde la hiperacti_ 
vidad inicial al complete silencio del ileo intestinal. De 
fensa abdominal aparece en el 33% y signe de Blumberg en- 
el 25%. Hemorragia intestinal, en forma de sangre oculta - 
en heces aparece en el 75% BOLEY (23) y en el 25% para REN 
TON (123). Los signes de peritonitis, o la diarrea sangui_ 
nolenta 33% SORENSEN (140) sugieren el comienzo de la gan_
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grena intestinal y sehalan un mal prondstico, BOLEY (23) si 
bien SACHS (131) no esta de acuerdo con ello y segun su ex_ 
periencia no tiene valor predictive ni la presencia de san__
gre en heces, pues causada por infarto de la mucosa ocurre-
en las primeras fases.
El tiempo transcurrido desde lo que podemos conside _ 
rar comienzo de la clinica hasta que se hace el diagndsti __ 
CO es de uno a diez dias con una media de tres dias, BHAG _ 
WAT (15).
En cuanto a los datos que pueda aportar el laborato _ 
rio se sehala que son inespecificos, HANSEN (75), OTTINGER- 
(117), WATSON (154). Hay leucocitosis, en el 50% de los ca_
SOS prdxima a los 15.000 mm^, BRITT (29), HEER (78), PIERCE
(119), VYDEN ('153), WILLIAMS (156) y c if ras aun superiores- 
indicando infarto intestinal o sepsis. Existe aumento del - 
hematocrito que reflejaria la deshidratacidn previa, o la - 
pérdida de liquides intraluminaleç, FOGARTY (63). La cifra- 
de urea se encuentra elevada superior a 100 mg%, VYLEN (153) 
refiejando deshidratacidn, o insuficiencia renal (isquémi _ 
ca), PIERCE (119). La amilasa sérica puede estar elevada 
en ocasiones, PIERCE (119), WILLIAMS (156). Alteraciones en 
las pruebas de funcidn hepatica pueden verse cuando hay va__ 
soconstriccidn esplacnica y no sdlo mesentérica CASE REPORT 
(38). Se han encontrado también alteraciones de la fosfata_ 
sa alcalina y elevacidn del fdsforo inorganico este ultimo- 
de mal prondstico pues indicaria infarto extenso, MAY (106) 
JANNIESON (83). La puncidn peritoneal puede mostrar liqui _ 
do de aspecto sanguinolento en la fase avanzada de la ne _ 
crosis y séria por tanto un signo tardio de isquemia, OTTIN 
GER (116), RENTON (123).
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DIAGNOSTICO RADIOLOGICQ
La radiologia constituye en el momento actual, la pie_ 
dra angular sobre la que descansa el diagndstico de la IMNO 
Ha sido gracias a la radiologia que se ha podido llegar al- 
diagndstico "in vivo" y preoperatorio de la IMNO, y es con- 
el decidido apoyo de esta, como se ha establecido una cohe_ 
rente actitud terapéutica BOLEY (17) (21) (22) (23), BRITT- 
(29), CARRASCO (37), EISEMBERG (54), HILAL (80), LE GALL - 
(94), SCHWARTZ (132), WITTENBERG (163).
La radiografia simple de abdomen tiene poco valor en - 
este tipo de isquemia intestinal BOLEY (22), EELSON (60), - 
GOUGH (69), aunque se puede observer irregularidades en el- 
contorno de la mucosa, engrosamiento de la pared intestinal 
estrechamiento de la luz y en algun caso gas en la pared. - 
La presencia de gas libre en la cavidad peritoneal por per_ 
foracidn es rara.
La radiografia simple, reconoce BOLEY (22) no tiene 
otro valor que excluir otras causas diagnosticables de dolor 
abdominal (perforation de una viscera hueca, obstruccion in 
testinal, etc). Si con esta exploracion no se descubre una- 
causa especifica y el paciente es una persona mayor de 50 - 
ahos, que sufre cualquiera de las multiples causas que pue_ 
den producir IMNO, este autor propone la realization de un- 
estudio angiografico, con o sin aortografia COUCH (47).
Los criterios que BOLEY (21) (22) (23), SIEGELMAN(138) 
establecieron para el diagnostico angiografico de la IMNO - 
fueron: 1.- estrechamiento en su origen de multiples ramas- 
de la arteria mesentérica superior DICK (51). 2 Irregula
ridades de las ramas terminales. 3 Espasmos de las arca_ 
das arteriales. 4.- Pobre llenado de los vasos intramura
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ESPASMO LOCALIZADO NORMAL
ARROSARIAOO ESPASMO DIFUSO
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les. 5.- Mejoria del flujo con desaparicion de los signos- 
anteriores después de la administracion intraarterial de un 
vasodilatador: papaverina 60 mg., o, tolazolina 25 mg., y - 
que nosotros denominamos "test de la papaverina".
A los anteriores datos CLARK (42) anade el de la redu_ 
ccion del flujo mesentérico por debajo del 50% del flujo es 
perado. Calcula este flujo como: flujo esperado = peso en - 
Kg. X volumen minuto cardiaco x 0,12. Considéra que es el - 
12% del flujo cardiaco el distribuido a la circulacion mesen 
térica. CLARK (42) en el test vasodilatador anade a la desa 
paricion de los espasmos difusos o localizados el aumento - 
del flujo al menos en un 50% si esto no ocurre se considéra 
irreversible, con grandes posibilidades de infarto y son - 
propuestos para cirugia. En el caso de que la prueba fuera- 
positiva recomienda la infusion de papaverina a 50-60 mg/h£ 
ra, o la administracion también intraarterial de prostaglan 
dina a 0,6-1,5 mg/hora. La perfusion se continua por 24- 
48 horas.
Las lesiones organisas se diferencian de los espasmos- 
porque no afectan a la pared vascular entera y son mas loca 
lizadas. Los espasmos se presentan también en estados de ba 
jo flujo 0 para compensar hemorragias activas.
La introduccion de la angiografia digital ha supuesto- 
un gran avance por la mayor facilidad de realization y por- 
poder medir el flujo sanguineo, BÜRSCH (54), PUTMAN (129).
Otro3 método diagnostico usado es la gammagrafla con -
Q Q
leucocitos marcados con Te , aproveckando la intensa infil 
tracion leucocitaria de la pared, BARDPELD (8), es un méto_ 
do que ha tenido poca difusion y que debe verse sobrepasado 
por la angiografia digital.
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TRATAMIENTQ
Basado en la angiografia, BOLEY (77) propone todo un - 
plan de accion ante la presencia de dolor abdominal en los- 
enfermos con riesgo. Considéra asi, a los enfermos mayores- 
de 50 anos con: 1. Enfermedad valvular o arterioescleroti_ 
ca cardiaca. 2. Insuficiencia cardiaca de larga duracion - 
especialmente con mal control de la digitalizacion y proIon 
gado uso de diuréticos. 5. Arritmias cardiacas de cualquier 
etiologia. 4. Hipovolemia o hipotension de cualquier ori __ 
gen como quemados, pancreatitis, hemorragia gastrointesti _ 
nal. 5. Infarto de miocardio reciente. En estos pacientes, 
si el dolor abdominal no tiene una etiologia clara y se pro_ 
longa mas de 2-5 horas los maneja de acuerdo con un protoco 
lo que comienza con el tratamiento dirigido a la correcion- 
de las causas précipitantes, al tiempo que realiza adecuada 
administracion de liquides, descomprension gastrointestinal 
y antibioticos par enterales. Cuando necesita grandes canti_ 
dades de liquide lo hace bajo control de la presion venosa- 
central o mejor con cateterismo derecho mediants catéter de 
Swan-Canz que permite el control de la presion capilar pul_ 
monar, de la arteria pulmonar, del ventriculo derecho y la- 
auricula derecha, y puede incorporar la medida del volumen- 
minuto cardiaco. Si demuestra la presencia de IMNO propone- 
la perfusion intraar terial de papaverina, con observation.- 
Si aparecen signes peritoneales persistantes propone la in_ 
tervencion seguida de nueva perfusion de papaverina y nueva 
laparotomia para "segunda mirada". Ver esquema.
Aprovechamos para sehalar aqui las dificultades que pue 
de encontrar el cirujano en el momento de la reseccion pues 
como hemos sehalado, puede haber necrosis de la mucosa y sub 
mucosa con una serosa Intacta y de color normal. Las noto _ 
rias dificultades pueden conducir a la reseccion de segmen_
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CLINICA EN ENFERMO CON RIESGO
RX simple de abdomen
Angiografia
IMNO
Sin signos peritoneales
Perfusion de papaverina
Aumento dosis
Observaoio'n Cambio vasodi
latador
Curacion
Signos
peritoneales
Nueva angiografia
Con signos peritoneales
Perfusion de papaverina
No mejoria répida
Laparotomia. Reseccion
Perfusion de papaverina
Repetir angiografia. 
(24-48 horas). 
Laparotomia. Observation
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tos viables, o mantener otros que no lo son; se dispone de- 
diversas técnicas para asegurarse este extremo: electromio_ 
grafia, inyeccion de colorantes vitales (tripan azul), albu
Q Q  ^
mina marcada con Te , évaluation del flujo con Doppler y - 
angiografia con fluoresceina. El Doppler es capaz de detec_ 
tar flujo en vasos tan pequehos como las arterias digitales 
es un método simple, rapido y de alta fiabilidad, COOPERMAN 
(44).
El tratamiento consta pues de varias medidas que esque 
raatizamos a continuacion.
1. Control de la causa desencadenante: mejorando la in 
suficiencia cardiaca, revertiendo la arritmia, retirando o 
disminuyendo la digital, etc.
2. Medidas générales, que también apuntabamos al seha_ 
lar la actitud de BOLEY, hidratacion, descomprension intes__ 
tinal, antibioticos ( s in olvidar la flora anaerobica inte_s 
tinal ), etc.
3. Uso de medios que eliminen el espasmo arterial y ar 
teriolar. De las medidas utilizadas el bloqueo esplacnico - 
ha sido abandonado hace ahos pese a su eficacia demostrada- 
entonces, FOGARTY (63), OTTINGER (116), RENTON (123). En la 
actualidad el tratamiento se fundamenta en la administra _ 
cion de drogas vasodilatadoras que actuan aumentando la pro 
duccion o impidiendo la degradation del AMP-ciclico que mo_ 
dula la relajacion de la fibra muscular lisa de la pared 
vascular. La papaverina y solufilina BOLEY (21), SIEGELMAN- 
(138) inhiben su degradation enzimatica por la fosfodieste_ 
rasa, aumentan su produccion la prostaglandina E^, CLARK - 
(41) (42), DAVID (49), TYLER (149), el glucagon e isoprote_ 
renol FONDACARO (64), KOCK (89), LEVINSKI (95), SILEN (139)
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Otras drogas utilizadas son el nitroprusiato sodico BOWER __ 
MAN (27); la nitroglicerina (31); la dopamina 0INQUARBRE 
(40); y experimentalmente la urokinasa GURLL (71). De todas 
las dos mas utilizadas son la papaverina y la prostaglandi_ 
na E^, esta, (en funcion de su comercializacion), en bastan 
te menor grado.
La papaverina MARTIDALB(103) es recomendada por BOLEY- 
(22) (23) (24) porque es un buen vasodilatador, se metaboli 
za al primer paso por el higado y no présenta repercusion a 
nivel general. Su accion es independiente de la inervacion- 
muscular WILLIAMS (160), BOOKSTEIN (24), es dilatadora tam_ 
bién de las arterias coronarias lo que es interesante si al 
canza la circulacion general. Se administra en solucion sa_ 
lina. Ha sido utilizada como hemos dicho ampliamente ademas 
de BOLEY, por SACHS (131), SIEGELMAN (138), SILEN (139), -
CLARK (41), etc.
La prostaglandina E^ menos extendido su uso, ha sido - 
administrada por CLARK (41) (42), DAVID (49), TYLER 6149).- 
Estos mismo autores utilizan también papaverina y no se di_s 
pone de series amplias de control (ninguna en la IMNO lo 
es) para valorar las diferencias.
La mortalidad que como sehalaba CINQUALBRE (40) no se- 
habia modificado hasta los ahos 60; siendo 100%, HEER (78), 
se ha visto reducida importantemente desde que BOLEY propu_ 
siéra su "actitud agresiva". Su serie y la de otros autores 
situan ahora la mortalidad cercana al 50%, CLARK (42).
Los datos de que hoy disponemos hacen pensar a algunos 
autores en una disminucion de la frecuencia de este sindro__ 
me, debido al mejor tratamiento de las situaciones que pue_ 
den conducir a él, como es la insuficiencia cardiaca, o el-
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shock donde se utilizan frecuentemente drogas vasodilatado_ 
ras, al mismo tiempo que se restringe la digital y han prac 
ticamente desaparecido los vasopresores.
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IV OBJETIVOS DE LA TESIS
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La isquemia mesentérica no oclusiva (IMNO), es una en_ 
fermedad descrita hace solamente 30 ahos, y no obstante, 
este cor to espacio de tiempo, este proceso ocupa para algu__ 
nos autores el primer lugar como causa de infarto intesti _ 
nal.
Las circunstancias de aparicion de esta enfermedad en- 
personas mayores, con patologla desencadenante ligada a in_ 
suficiencia cardiaca, infarto agudo de miocardio, shock, 
etc. la hacen propia de las Unidades de Cuidados Intensi _ 
vos como reconoce BOLEY (23) debido”a la alta efectividad - 
de las Unidades Coronarias y Cuidados Intensivos para pro _ 
longar la vida del enfermo critico". Sin embargo existen - 
pocas referencias a la isquemia mesentérica en este medio.- 
Estimulados por la revision que sobre complicaciones diges_ 
tivas en el shock hice en el aho 1.974 y también la expe _ 
riencia personal con algun enfermo que fué intervenido por- 
"abdomen agudo" sin que se encontrase patologia alguna en - 
la laparotomia, se programo este estudio sobre IMNO.
El planteamiento del tema fué investigar la presencia- 
de IMNO en los enfermos con patologia "abdominal aguda" en 
los que se habian descartado otras causas frecuentes de do_ 
lor abdominal; para ello era obligado disponer de los estu_ 
dios radiologicos mediante los cuales demostrar la presencia 
de signos compatibles con espasmos arteriolares généralisa^ 
dos o localizados de la circulacion mesentérica y hacer uso 
también del test que probaba su "funcionalidad" al demos _ 
trar mediante vasodilatadores tolazolina o papaverina (no__ 
sotros utilizamos esta ultima) la reversÈbilidad del proce__ 
so. Comprobada la existencia de IMNO nos propusimos seguir- 
su evolucion siguiendo la pauta propuesta por BOLEY en cuan 
to a dosis de vasodilatador y manejo general del enfermo.
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Este trabajo lo hemos programado fijandonos los siguien 
tes objetivos:
A. Comprobar la existencia de la isquemia mesentérica- 
no oclusiva como patologia asociada en los enfermos con si_ 
tuacion critica.
B. Demostrar la eficacia de la terapéutica conservado_ 
ra, unica posible en las primeras fases de la IMNO, antes - 
de que se produzca el infarto del asa, donde la cirugia no- 
esta aun indicada. En estos primeros momentos es cuando se- 
producen las laparotomias consideradas "en blanco", a pesar 
de que este ya comprometida o incluso necrosada la mucosa - 
intestinal segun describimos en la fisiopatologla (Pag 26 ) 
por ser el aspecto exterior del asa normal.
0. Valorar la posibilidad de medidas profilacticas. 
Puesto que este proceso se debe a una vasoconstriccion arte 
rial y arteriolar mantenida a nivel regional, que desencade 
nada por distintas causas, permanece aun cuando estas eau __ 
sas desaparezcan, se podria utilizer la vasodilatacion del- 
lecho esplacnico, cuando se inician los sintomas.
Esta idea la trasladamos a nivel renal donde es mucho- 
mas fàcil sospechar la càida del flujo sangulneo renal, per 
fundiendo dopamina a "dosis diurética", debido a su accion- 
vasodilatadora renal a dosis de 2-6 mcgr/Kg/min. Entre 
otras, esta medida, ha permitido disminuir los fracasos re_ 
nales agudos, o al menos mejorar su pronostico.
El mas racional tratamiento, tanto del shock, como de­
là insuficiencia cardiaca, con la amplia utilizacién de las 
substancias vasodilatadoras debe contribuir a que esta pato 
logla que nos ocupa sea cada dIa meno.s frecuente.
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V. MATERIAL Y METODOS
— 48 —
MATERIAL
Se estudia Tin grupo de 16 pacientes, con edades com _ 
prend Idas entre 50 y 83 anos que fueron ingresados en la - 
Unidad de Cuidados Intensivos por diversas patologias de - 
l)ase, y que durante su estancia en la Unidad presentaron - 
un cuadro clinico de "abdomen agudo" compatible con IMNO.
Se establecid la sospecha de IMUO ante la existencia- 
de dolor abdominal difuso, distension abdominal, ausencia- 
o disminucion del peristaltismo intestinal en enfermos de­
eded superior a los 50 anos, en los cuales se habian des _ 
car tado otras causas mas frecuentes de abdomen agudo, como 
pancreatitis, perforation de viscera hueca, etc. y en quie 
nes concTirrian factores précipitantes de isquemia intesti_ 
nal no oclusiva como insuficiencia cardlaca, shock de cual 
quier etiologia, drogas como digital o diureticos, etc.
Establecida la sospecha de IMNO se realize en el Depar 
tamento de Radiodiagnostico estudio angiografico selective 
que descarto la existencia de obstruccion vascular y encon 
trd signes que aparecen en las situaciones de bajo flujo = 
mesenterico: espasmos localizados, vases arteriales "arro_ 
sariados", espasmos generalizados, etc. Lemostrada esta po 
sibilidad se procediçoa realizar el test de prueba de la - 
papaverina para confirmar su reversibilidad y en consecuen 
cia el diagndstico de IMNO.
En doce enfermos se practicd perfusidn intraarterial- 
de papaverina, a traves del cateter de exploracidn que se- 
dejo "in situ". En très ocasiones no se considerd indicada 
la perfusidn de papaverina pues la existencia de extravasa 
cidn del medio de contraste en la pared de las asas intes_ 
tinales, detectada en el estudio radioldgico era compati _
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ble con necrosis del asa. Un cuarto paciente fue tambien - 
excluido por estar siendo tratado con dopamina, snbstancia 
que como sabemos es vasodilatadora a nivel mesenterico y - 
renal cuando se utiliza a dosis inferiores a 12-15 mcgr/Kg 
/min.
Estudio hemodindmico mediante cateterismo cardiaco de 
recho, se realize en très ocasiones,
Los enfermos ban sido reccgidos a lo largo de un pe _ 
riodo de très anos sin que se pueda inferir de su numéro - 
dato algun0 de la frecuencia de IMNO, que puede estar alte 
rada, en funcidn de las prioridades que las distintas pato 
logias confieren al enfermo critico y de las posibilidades 
de realizar los estudios adecuados por multiples motivos - 
como posibilidades técnicas, de movilizacidn de los enfer_ 
mos, etc.
Los casos que présentâmes son aquellos en quienes con 
la sospecha de I M O  se pudo realizar el estudio angiogrâfi 
co y este resulto positive, no existiendo otro criterio de 
seleccidn para la serie.
A continuacidn resumimos la historia clinica y la ev£ 
lucidn de los 16 enfermos estudiados, se sehalan los dates 
mas interesantes en relacidn a la patologfa que nos ocupa- 
comenzando por la enfermedad de base que produjo su ingre_ 
80 en la Unidad de Cuidados Intensives, se hace especial - 
mencidn de las causas que podrian haber actuado como desen 
cadenantes y se anotan los dates cllnicos de in tare's.
Dames especial importancia al estudio radioldgico por 
ser el dato clinico fundamental sobre el que descansa el - 
diagndstico. He seleccionado-como iconografia los casos
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mas demostrativos o que tienen alguna peculiaridad especial 
En très ocasiones se realizd estudio hemodinamico y a ello- 
hacemos una consideracidn especial.
La evolucidn esta centrada en el problema digestive, - 
senalando cualquier dato que pudiera incidir sobre el. Como 
punto de partida de la evolucidn se ha tornado el memento de 
la arteriografia, que es tambien el inicio de la perfusidn- 
de papaverina.
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Caso 1 L.G-.C. 67 anos Vardn
ANTECEDENTES ; Tb pulmonar 15 anos antes de su Ingreso . Hiper 
tension arterial hace 1 aho. ENEERMEDAD ACTUAL; episodios de 
dolor precordial de minutes de duracion desde 15 dias antes- 
de ingresar; tres dias antes dolor precordial de varias ho 
ras de dur acion que se acompahd de vdmitos y sudoracidn; per 
manece en su domicilie con ligeras molestias hasta el dia de 
su ingreso que présenta repetidas perdidas de conocimiento - 
de segundos de duracidn alguna de las cuales se acompaha de- 
convulsiones. EXPLORACION: Cianosis central y periférica. 
Examen neuroldgico normal. Auscultacidn pulmonar (A.P) venti 
lacidn normal; estertores en ambos campos pulmonares. Auscul 
tacidn cardiaca (A.C) normal. Tensidn arterial (T.A) 60 mmHg 
de maxima. Extremidades inferiores normales. ANALITICA: Hcto 
Leucocitos 11.000 (C-3; P-80); Urea 80 mg%; Glucemia - 
196 mg9é; LDH 724 u/ml; CPK 142 u/ml; Zones normales; Gasome_ 
tria (EVOg =1) pH 7,12, pCOg 26, pO^ 397, EB -19. E.C.G: blo 
queo A-V complete. Necrosis diafragmatica. RX torax: infiltra 
do alveolo-intersticiâl bilatéral. Cardiomegalia. EVOLUCIQN: 
Se implanta marcapasos (MP) provisional, que se programa en- 
"demanda" a 80 estimulos por minute, obteniendo en las horas 
siguientes una mejoria de su situation hemodinamica; poste _ 
riormente hace hipoventilacidn siendo necesaria la intuba _ 
cidn traqueal y ventilacidn mecanica. A las 24 horas se en _ 
cuentra estabilizado con T.A 120/80 mm Hg. Frecuencia cardia 
ca (F.C) 80 l/m marcapasos dependiente. En ventilacidn contro 
lada (F^02 =0,5); sigue en insuficiencia cardiaca izquierda- 
buena perfusidn tisular; diuresis aproximada 60 ml/h (con fu 
rosemida). Se queja de dolor abdominal difuso. A las 36 ho _ 
ras, se acentua el dolor abdominal, aparece contractura y si 
lencio abdominal; se aspiran "poses de cafe" por sonda naso_ 
gastrica (de dudoso valor por elles mismos en un enfermo con 
intubation nasotraqueal reciente); reste de la clinica sin -
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interes. Analitica: Hcto 40%; Leucocitos 10.500 (0-5; P-80); 
CPE 120 u/ml; LDH 978 u/ml. Ante la posibilidad de isquemia- 
arterial mesenterica se realiza arteriografia mesentdrica, - 
que confirma la sospecha, por lo que se instaure tratamiento 
con vasodilatadores(papaverina), a traves del mismo cateter- 
implantado en arteria mesenterica superior. 24 horas mas tar 
de persiste igual situacidn cardiopulmonar; la perfusion ti__ 
sular es buena, la diuresis ha aumentado siendo este dia de- 
1.750 ml (previa 570 ml/24 h.). El abdomen continua distendi 
do, timpanizado, sin ruidos y con dolor difuso,y espontaneo^ 
a la palpacion. Dos dias mas tarde: se auscultan ruidos abdo 
minales, menor distension, contractura y dolor, sigue necesi 
tando el respirador. En el 4° dia de perfusion no hay dolor, 
ni contractura, aparecen las primeras deposiciones. Se sus_ 
pende la administracion de papaverina que ha durado 140 ho _ 
ras. Evolucidn posterior: mejord su patologia cardio-pulmo __ 
nar (edema agudo de pulmdn + infeccidn pulmonar) pudiendo ex 
tubarse en el 11° dia de evolucidn. Se recuperd de la insufi 
ciencia renal aguda que presentd. En el 7° dia se pudo reti_ 
rar el M.P permaneciendo en ritmo sinusal con algun extrasis 
tole ventricular aislada hasta el dia 16 de su evolucidn que 
hizo bruscamente pare circulatorio que pudo recuperarse, pe_ 
ro fallecid 24 horas mas tarde.
JUIGIO CLINICO: Infarto agudo de miocardio de localizacidn - 
diafragmatica. Bloqueo A-V complete. Crisis de Stockes-Adams 
Insuficiencia cardiaca izquierda. ISQUEMIA MESENTERICA NO 
OCLUSIVA.
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Caso n 1 L.G.G*
ARTERIOGRAFIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
La exploracidn se realiza siguiendo una- 
tecnica esteril y por el metodo de SEL _ 
DINGER, por pun ci on directa de la arte __ 
ria femoral comun. El estudio demuestra- 
la existencia de una variante anatdmica- 
por nacimiento de la arteria hepatica d£ 
recha de la arteria mesenterica superior 
Hay una perdida global de calibre de las 
ramas arteriales mesentericas (fig. 7) y 
estenosis anulares, secundarias a espas_ 
mos que aparecen a nivel de la arteria - 
mesenterica superior y sus ramas princi__ 
pales. La vascularizacidn parietal es po 
bre asi como su tenido en fase capilar.- 
E1 retorno venoso esta enlentecido, se - 
identifica la vena mesenterica superior- 
y la vena porta.
TEST DE PAPAVERINA:
Las ramas arteriales ban aumentado de ca 
libre (fig. 8), pero siguen identifican_ 
dose las areas de espasmo localizado, 
(fig. 9 ). La demostracidn de las arte __ 
rias pariétales, tenido parietal y retor 
no venoso estan en los limites de la nor 
malidad (fig. 10).
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DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Alteraciones compatibles con isquemia me_ 
senterica no oclusiva.
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Fig. 5 . LOG. Torax (Decubito su 
pino). Insuficiencia cardiaca.
Fig.6 .LOG. Abdomen simple. Dilata 
cidn de asas del intestine delgado 
y grueso.
—  5 6 —
Fig. 7 . LGC. Arteriografia sels£ 
tiva mesenterica superior (A.s.m 
s.) Perdida global del calibre - 
de las ramas arteriales.
Fig. 8 . LGC. A.s.m.s. Test de la - 
papaverina. Aumento global del call 
bre de las ramas arteriales.
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Fig. 9 . LGC. A.s.m,s. Test
de la papaverina. Persisten 
cia de los espasmos arteria 
les localizados (flecha
Fig. 10. LGC. A.s.m.s. Test - 
de la papaverina. Visualiza _ 
cidn de los vasos venosos me 
sentericos y porta(flecha t )
¥
m
k
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Caso n° 2 M.Z.B. 60 anos Varon
ANTECEDENTES : sin interes, ENEERMEDAD ACTUAL: Comienza 10 
dias antes con polidipæia y poliuria. Tres dias despuds se - 
anadid astenia y anorexia marcadas, disminucidn progresiva - 
del nivel de conciencia, ingresando abnubilado y con fiebre- 
elevada. EXPLORACION: No cianosis. T.A 80/50 mm Hg; E.C 120- 
l/ra; PVC 6 cm H^O; temp. 58°C; E. neuroldgico: obnubilado, - 
no focalidad neuroldgica. A.P: normal. A.C: normal. Abdomen: 
ligero dolor a la palpacidn con ligera defensa. Ext. inferi£ 
res: normales. Signos de deshidratacidn. ANALITICA: Hcto 55% 
Leucocitos 7.700 (0-36; P-44); Urea 160 mg%; Glucemia 360 
mg%; Na 146 mEq/1; E 3,2 mEq/1; Cl 103 mEq/l. Gasometria ba__ 
sal pH 7,18, pCOp 27, pOp 63, EB -17; c. cetdnicos ++. E.C.G 
ritmo sinusal a 120 1/min. HBAHH. Radiografia torax: bronco- 
grama retrocardiaco. EVOLUCION: se tratd con reposicidn hi _ 
droelectrolitica, insulina y antibidticos de amplio espectro 
con lo que se consigne remontar la situacidn hemodinamica a- 
las 24 horas. Desde las 12 horas sin embargo se viene quejan 
do de dolor abdominal que se va haciendo mas intense. A las- 
24 horas con el estado de shock reraontado se ahade defensa,- 
distensidn y silencio'abdominal con Blumberg positive. Se d£ 
cide realizar arteriografia mesenterica encontrando isquemia 
intestinal no oclusiva, que se modifica con la inyeccidn de- 
papaverina. Se deja cateter para seguir perfundiendola. Tres 
horas mas tarde hipotensidn, bradicardia, pare circulatorio- 
irrecuperable. En el cultive de esputos remitido al laborat£ 
rio se aisld Estafilococo aureus en cultive pure.
JUICIO CLINICO: Situacidn ceto-aciddtica. Neumonia izquierda 
Shock septico. ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 2 M.Z.B.
ANTERIOGRAPIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
El estudio selective no muestra altera _ 
clones en el calibre de dicha arteria. - 
Se identifican cambios en relacidn con - 
espasmos arteriales localizados a nivel- 
de 3^ y 4^ arterias yeyunales inferiores 
(Fig. 11 ). La fase parietal no demuestra 
un buen tenido. El retorno venoso es po_ 
bre.
TEST DE PAPAVERINA:
No se modifica el calibre de las arte _ 
rias tronculares principales. Desapare_ 
cen los espasmos localizados. (Fig. 12 ) 
Las arcadas de la pared y las venas de- 
drenaje no presentan alteraciones. La - 
vena mesenterica superior y vena porta- 
estan visibles.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Alteraciones compatibles con isquemia - 
mesenterica no oclusiva.
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Fig. 11 . MZB; A.s.m.s. Espasmos localiza 
dos III rama yeyunal.
Pig.12 . MZB: A.s.m.s. Test de la papave 
rina.- Desaparicidn de los espasmos loca 
lizados.
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Caso n° 3 M.C.G. 61 anos Hembra
ANTECEDENTES : Doble lesion mitroaortica, diagnosticada hace 
cuatro anos, en tratamiento con digoxina, furosemida, pota_ 
sio y solufilina. Embolismo pulmonar y cerebral un aho des_ 
pues. ENEERMEDAD ACTUAL: 24 horas aproximadamente antes del 
ingreso dolor abdominal, con defensa muscular, que hace so£ 
pechar embolismo a nivel mesenterico. Se realiza arteriogra 
fia abdominal que muestra isquemia no oclusiva mejorando 
con la perfusion de papaverina. EXPLORACION: No cianosis. - 
T.A 100/20 mm Hg. F.C 120 l/m, PVT 5 cm. E. neurolpgico:nor 
mal. A.P: normal. A.C: compatible con doble lesion mitroaor 
tica. Abdomen: doloroso a la palpacidn, con defensa, timpa_ 
nizado y ausencia de peristaltismo intestinal. ANALITICA: - 
Hcto 40%; Leucocitos 8.300 (C-2; P-25); Urea 160 mg%; Gluce 
mia 202 mg%; Tones normales; Gasometria basal pH 7,45, pCOg 
33, pOg 70, EB 0. E.C.G: fibrilacidn auricular con respues_ 
ta a 120 l/m. Hipertrofia de ventricule izquierdo. RX torax 
cardiomegalia. Derrame pleural bilateral. EVOLUCION: Se si_ 
gue perfundiendo papaverina a nivel mesenterico, a las 12 - 
horas la enferma se encuentra mejor, no se ausculta peris _ 
taltismo, la diuresis en este période es solo de 50 ml. A - 
las 30 horas hipotensidn arterial, comienza nuevamente con- 
dolor, diez horas mas tarde hace bruscamente bradicardia y- 
parada circulatoria. Exitus.
JUICIO CLINICO: Doble lesidn mitroaortica. Insuficiencia 
cardiaca. ISOUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 3 M.G.G.
ARTERIOGRAFIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
El estudio realizado se gun tecnica habi -r 
tual, muestra disminucion en elvcalibre - 
de la arteria mesenterica superior y de - 
sus ramas principales. El tenido de la pa 
red intestinal es pobre. No se visualiza- 
retorno venoso.
TEST DE PAPAVERINA:
Importante aumento del calibre vascular,- 
con aumento del tehido de la pared intes_ 
tinal. Se identifican los vasos venosos ■ 
mesentéricos y porta.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Cambios compatibles con isquemia mesenté- 
rica no oclusiva.
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Caso n° 4 D.CH.S. 83 anos Hembra
ANTECEDENTES : Hipertensidn arterial desde hace 18 anos-; tra_ 
tada con reserpina, diureticos j dieta hiposddica. ENEERME­
DAD ACTUAL; Dos meses antes de su ingreso comienza con episo 
dios de mareo, en alguna ocasidn perdida de conciencia con - 
caida al suelo y relajacidn de esfinteres. Ingreso por nuevo 
episodio de caida al suelo seguido de dolor precordial inten 
so irradiado a ambos brazos. EXPLORACION; No cianosis. T.A: 
120/50; E.C 44 l/m; PFY: normal; E. neuroldgico: normal; A.P: 
normal; A.C: normal; Abdomen: normal. Extr. inferiores: no - 
edemas. ANALITICA: Hcto 40%; Leucocitos 13.200 ( C - 6 ;  P-77); 
Urea 140 mg%; Glucemia 166 mg%; Na"130 mEq/l; K 3 mEq/1; Cl 
88 mEq/1. CPK 95 u/l; LDH 282 u/1. Sistematico orina: normal. 
ECG: Bloqueo A-V completo. Necrosis y corriente de lesidn an 
terior y diafragmatica. Radiologia torax: Cardiomegalia. Ate 
lectasia laminar en base derecha. EVOLUCION: A su ingreso se 
implantd marcapasos (M.P) provisional que fue sustituido por 
otro definitivo en el 12°dia de la evolucidn, ante la persis 
tencia del bloqueo cardiaco A-V. Tuvo pericarditis entre los 
4-8 dias de su estancia. No se objetivd fallo cardiaco en - 
ningun momento. Durante las primeras 24 horas oligoanuria, 
posteriormente buena diuresis. Al 4 dia de ingreso dolor ab 
dominai difuso y a la palpacidn profunda, el abdomen esta - 
distendido y el peristaltismo intestinal disminuido, no dep£ 
sicidn. En el 6° dia persiste esta sintomatologia, en la ana 
litica: Leucocitos 10.400 (Q-1; P-81); Urea 232 mg$4; CPE 198 
u/l; LDH 686 u/l. Se decide realizar arteriografia abdominal 
que confirma la sospecha de isquemia intestinal no oclusiva 
por lo que se instaurd perfusidn con vasodilatadores a nivel 
mesenterico. Aproximadamente entre las 8-12 horas desaparece 
el dolor abdominal y présenta deposicidn diarreica. Dada la 
mejorla del cuadro se suspende la administracidn de Papave_ 
rina a las 48 horas. Aunque, posteriormente, presentd algun
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dolor difuso no importante, siguio con transito intestinal - 
hasta su muerte, que ocurrid de forma subita cinco dias mas- 
tarde despues de un episodio convulsivo; en el E.C.G se ob _ 
servd ritmo de marcapasos con complejos muy aberrados. ^Rein 
farto? ^Embolismo pulmonar?
JUICIO CLINICO: Infarto agudo de miocardio de localizacidn - 
anterior y diafragmatica. Bloqueo A-V completo. ISQUEMIA ME__ 
SENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 4 D.CH.S.
ARTERIOGRAEIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR;
El estudio muestra espasmos localizados- 
multiples a nivel del tronco comun arte­
rial mesenterico (fig.13 ). No aparecen- 
cambios en el calibre arterial, tehido - 
parietal ni en el retorno venoso.(Fig.15)
TEST DE PAPAVERINA:
Desaparecen los espasmos arteriales; no­
se modifica el calibre vascular (fig. 14) 
pero si mejora ostensiblemente el tiempo 
circulatorio que se hace mas rapide, asi 
como el tehido parietal y la identifica_ 
cion venosa. (Fig.16 )
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Cambios compatibles con isquemia mesente 
rica no oclusiva.
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Fig. 15 . DCHS. - A.s.m. s. Espasmos loca_ 
lizados (fléchas tt) .
g
Fig. 14 . DCHS. A.s.m.s. Test de la papa 
verina. Desaparicidn de los espasmos loca 
lizados.
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Fig. 15 . DCHS. A.s.m.s. Persistencia de 
la fase arterial y pobre retorno venoso - 
(flecha t ).
Fig. 16 . DCHS. A.s.m.s. Test de la pa_ 
paverina. Notable mejoria en la identify 
cacion de la circulacion venosa.
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Caso n° 5 J.Z.M. 80 anos Hembra
ANTECEDENTES : Infeccidn urinaria, hace 20-30 ahos. Hiperten 
sidn arterial controlada con reserpina y diureticos, hasta- 
hace 1 mes que lo suprimid por T.A de 130 mm Hg de maxima.- 
Bonquitis crdnica desde hace 12 ahos. ENFERMEDAD ACTUAL: In 
gresada en el Hospital tres dias antes por cianosis, disnea 
de resposo y ortopnea, fue tratada con diureticos obtenien­
do una abundante respuesta. 36 horas despuds hizo oliguria, 
es trasladada a la U.C.I y C. por disminucidn del nivel de- 
conciencia. EXPLORACION: Cianosis ++— ; T.A 120/80 mm Hg; - 
F.C 100 l/m. PVY 10 cm; A.P: ventilacidn 2/4, estertores 2/4 
roncues 1/4; A.C: desdoblamiento segundo tono. Abdomen:blan
do, hepatomegalia a 10 cm del reborde costal. Edemas + en
miembros inferiores. E. neuroldgico normal, salvo tendencia 
al sueho. ANALITICA: Hcto 58%;. Leucocitos 4.600 (C-5; P-25) 
Urea 80 mg^ ;^ Glucosa 130 mg%; Na 138 mEq/l; K 4,9 mEq/l; Ga 
sometria basal: pH 7,32; pCOp 72, PO2 33, EB +8, Sistemati_ 
CO orina: normal. E.C.G: ritmo sinusal. Hemibloqueo anterior 
del Haz de Hiss. Hipertrofia biventricular. RX torax: derra 
me pleural bilateral. Inf11trado alveolar bilateral. EVOIU- 
CION: Se intuba y conecta a un respirador volumdtrico, se - 
pautan antibidticos de amplio espectro, ampicilina + Kanami 
cina, despuds fosfocina; y se administran diurdticos (furo_ 
semida). El curso es absolutamente tdrpido, con episodios - 
de broncoespasmo ahadidos, siendo imposible prescindir del- 
respirador. En el 19° dia de evolucidn, shock que se consi_ 
gue revertir pero persiste la oligoanuria. En el hemoculti_ 
VO y en el extremo distal del catdter retirado de vena sub_ 
clavia se aisld serratia marcens (este mismo germen asi co_ 
mo Klebsiella y Proteus se habian aislado con anterioridad- 
en el esputo). El dia 20° distensidn abdominal, que se si^- 
gue horas mas tarde de dolor y disminucidn de los ruidos in 
testinales, posteriormente defensa generalizada con Blumberg
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++— . Analitica: Hcto 37%; Leucocitos 41.500 (C-27; P-70); 
urea 168 mg%; Na, K y Cl normales; Gasometria basal: pH - 
7,37; pCOg 38, pOg 172, EB -2,5. Se decide realizar arte _ 
riografia abdominal encontrando isquemia mesenterica no 
oclusiva, por lo que segun la pauta se perfunde papaverina 
en arteria mesenterica sin conseguir durante los cuatro 
dias que se mantuvo modificar la sintomatologia. Fallecio- 
12 dias mas tarde por posible embolismo pulmonar. Hasta su 
muerte la evolucidn siguid siendo tdrpida, aumentando el - 
deterioro respiratorio y hacidndose refractaria la insufi_ 
ciencia cardiaca.En abdomen disminuyd la distensidn y apa_ 
recieron melenas de escasa cuantia en los dos ultimos dias.
JUICIO CLINICO: Bronconeumopatia crdnica. Insuficiencia res 
piratoria. Insuficiencia cardiaca congestiva. ISQUEMIA MS _ 
SENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 5 J.Z.M.
ARTERIOGRAFIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR;
El estudio realizado demuestra disminucidn 
generalizada del calibre de las ramas prin 
cipales de la arteria mesenterica. Hay di_s 
minucidn del tehido de la pared. El retor__ 
no venoso es muy pobre no permitiendo una- 
visualizacidn del sistema venoso. No se ob 
jetivaron espasmos localizados.
TEST DE PAPAVERINA;
Despues de la inyeccidn"de papaverina me _ 
jord el calibre vascular aumentando nota _ 
blemente de tamaho. Mejord asi mismo, el - 
tehido parietal y el retorno venoso.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Cambios compatibles con isquemia mesente __ 
rica no oclusiva.
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Caso n° 6 S.G.G. 72 ahos Vardn
ANTECEDENTES ; Diabetes del adulto controlada con dieta. 
Bronconeumopatia crdnica. ENEERMEDAD ACTUAL: Dos dias antes 
de su ingreso fiebre de 40°C acompahada de diarrea y earpec_ 
toracidn purulenta, posteriormente incordinacidn por lo que 
acude al Hospital siendo ingresado en U.C.I y C. EXPLORA __
CION ; Cianosis +---; T.A 100/60; F.C 100 l/m.'E. neuroldgi_
co: normal, salvo tendencia al sueho. A.P: ventilacidn 3/4- 
estertores 2/4. A.C: normal. Abdomen: obesidad marcada, no- 
parece tener organomegalias. Ext. inferiores: normales.ANA­
LITICA: Hcto 59%; Leucocitos 8.900 (C-7; P-75); Urea 136 -
mgr%; glucemia 130 mgr%; Na, K y Cl: normales. Sistemâtico- 
de orina: normal. Gasometria basai: pH 7,31; pCO^ 60; pOp - 
34; EB +1. E.C.G: ritmo sinusal, 100 l/m ..Compatible con la- 
normalidad. RX torax: Infiltrado alveolar base derecha, li__ 
neas de Kerley bilatérales. EVOLUCION: Tratado en las prime 
ras horas con ampicilina, furosemida, oxigenoterapia conti_ 
nua y ventiloterapia intermitente; se hace necesario por d£ 
terioro de su funcidn respiratoria someterlo a ventilacidn- 
controlada a partir de las 24 h. Durante este primer dia - 
aparece dolor abdominal difuso espontâneo que aumenta a la-
palpacidn, peristaltismo muy disminuido (+--- ); oliguria. -
No ha habido alteraciones hemodinamicas, ni fiebre. En el - 
segundo dia persiste la clinica digestiva por lo que se de_ 
cide hacer arteriografia mesenterica comprobando la existen 
cia de isquemia intestinal no oclusiva. Se perfunde papave_ 
rina segun pauta establecida. El dolor desaparece entre las 
12 y 24 horas, y el peristaltismo se hace mas marcado. En - 
el segundo dia de perfusidn (4° de evolucidn) el abdomen es 
ta blando, solo ligeramente doloroso, hay peristaltismo por 
lo que se suspende la administracidn del vasodilatador. Dos 
dias despues tiene deposicidn normal. La diuresis que comen 
zd a mejorar antes de la arteriografia mesenterica es defi_
- 72 -
nitivamente buena en cuanto a cantidad 2.000-3.000 ml/ dia. 
En el 15° dia de evolucidn se pudo retirar el respirador, - 
quedando con oxigeno al 28% y fisioterapia respiratoria. 
Aceeso febril en el 16° dia, que se repite a las 24 horas.- 
En el cateter de vena subclavia se cultiba Klebsiella.
En el dia 18° présenta dolor, distensidn, defensa y silencio 
abdominal. Analitica: Hcto 39%; Leucocitos 12.200 (c-34; 
P-60). RX simple de abdomen en posicidn lateral: neumoperi_ 
toneo a tensidn, se practice laparotomie, encontrandose per 
foracidn de ulcus-bulbar agudo, peritonitis purulenta. Exi_ 
tus dos dias mas tarde en shock septico.
JUICIO CLINICO: Infeccidn respiratoria. Insuficiencia respi 
ratoria.Insuficiencia cardiaca. Ulcus bulbar agudo perfora_ 
do. Peritonitis purulenta. Shock septico. ISQUEMIA MESSNTE_ 
RICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 6 S.G.G.
ARTERIOGRAFIA SELECTIVA MESENTERIGA SUPERIOR:
El estudio muestra disminucion de call _ 
dre de las ramas principales de la arte_ 
ria mesenterica superior. Disminucion del 
relleiLO parietal. Tiempo de retorno veno 
so aparece prolongado. Se aprecian este_ 
nosis multiples a nivel de tronco princi 
pal.
TEST DE PAPAVERIRA:
Se aprecia aumento del calibre de las ra 
mas de la arteria mesenterica superior.- 
Mejor tefiido parietal. Se visualizan va_ 
SOS venosos mesentericos.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Compatible con isquemia mesenterica no - 
oclusiva.
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Caso 7 P.G.T. 78 anos Hembra
ANTECEDENTES : Bronconeumopatla crdnica. Tromboflebitis y em 
bolismo pulmonar en el ultimo ano. ENEERMEDAD ACTUAL; un 
mes antes dolor intenso en meso e hipogastrio que posterior 
mente se generalize acompanandose de nauseas y vdmitos. Se- 
intervino encontrando "gangrena vascular de yeyuno y litia- 
sis biliar". El postoperatorio se realize sin complicacio _ 
nes. Ingreso de nuevo porque desde 24 horas antes presenta_ 
ba dolor abdominal difuso acompanado de nauseas, vdmitos, - 
posteriormente deposiciones diarrericas con sangre^roja.EX- 
PLORACION: T.A 140/100 mm Hg; P.C 100 1/m; Tem. 35 C; A.P - 
y A.C normales. Abdomen: blando, depresible, no doloroso, -
Blumberg +--- . ANALITICA: Koto 40%; Leucocitos 7.800 (C-4;-
P-82); Urea 56 mg%; Glucemia 166 mg%; Amilasemia 16 u.; Ami 
lasuria 16 u. Sistematico de orina: normal. E.C.G: normal;- 
RX torax normal; RX simple de abdomen : no significativa.EVO 
LUCION : Pese a que fué tratada en principle con espasmoliti 
cos y analgesicos durante 24 horas persistid el dolor espon 
taneo a la palpacidn, con Blumberg +. Analitica: Hcto 36%;- 
Leucocitos 13.900 (C-10; P-74); Urea 84 mg%; Amilasemia 80- 
u. No acidosis metabdlica. Hemodinamica estable. Se realiza 
arteriografla mesenterica que demostrd isquemia no oclusiva, 
pero con extravasacidn de contraste. Habian transcurrido ca 
si 60 horas desde que comenzd el cuadro. Se perfundid papa_ 
verina, pero dada la imagen radiografica y ,pese a que no 
existia dieterioro hemodinamico, ni fiebre, diarrea, etc. - 
se realize intervencidn quirurgica encontrando segun el in_ 
forme quirurgico, necrosis de asa intestinal per trombosis- 
venosa, se resaca 1 m. de intestine. Peritoneo con exudado- 
sanguinolento. En el 2° dia del postoperatorio aparecen de_ 
posiciones melenicas y posteriormente présenta episodios 
diarreicos, con algun dolor abdominal. Fallecid un mes mas- 
tarde en shock per infeccidn pulmonar.
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JUIGIO CLINICO; EPOC. Insuficiencia cardiaca. Colelitiasis, 
Gangrena vascular de yeyuno. Reseccion intestinal, ISQUE 
MIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 7 P.G.T.
ARTERIOGRAPIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
El estudio selectivo muestra una perdida 
global del calibre del tronco arterial y 
de las ramas principales (fig. 19). No - 
se identifican espasmos localizados pero 
SI disminucion del tenido parietal y no 
identificacion del retorno venoso, Exis_ 
te extravasacidn del medio de contraste- 
(fig. 21) a nivel de las asas normales - 
descritas en el abdomen simple lo que in 
dica necrosis parietal de dicha asa.
TEST DE PAPAVERINA:
Unicamente se modifican el tenido parie_
tal y el retorno venoso que se hacen mas 
patentes con identificacidn de venas del 
sistema mesenterico superior y vena por_ 
ta. (Pigs, 20 y 22).
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Alteraciones compatibles con isquemia - 
mesenterica no oclusiva y signes radio_ 
Idgicos de infarto intestinal.
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Fig. 17 . ?GT. Abdomen simpie.Di 
latacion de asas yeyunales con i 
magenes de edema de mucosa.
Fig. PGT. Abdomen simple -
(bipedestacion). Ausencia de ni_ 
veles hidroaereos..
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Pig. 19 . PGT. A.s.m.s.' Perdida- 
global de calibre de las ramas me 
sentericas.
Fig. 20 • FGT. A.s.m.s.' Test de- 
la papaverina. Ausencia de modifi 
cacion del calibre arterial.
— 7 9  -
Fig. . PGT. A.s.m.s, • Extrava 
sacion del medio de contraste.
Fig. 22 . PGT. A.s.m.s. Test de 
la papaverina. Identification - 
del retorno venoso.
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Caso 8 V.A.G. 78 ahos Hembra
ANTECEDENTES : Nefrectomia 30 anos antes de su ingreso. Hiper 
tension arterial. ENEERMEDAD ACTUAL: Dolor precordial inten_ 
so que persistia cuando ingreso 10 horas mas tarde. EXPLORA- 
CION : T.A. 150/100 mm Hg; E.C 100 l/m. A.P: ventilation 2-3/4 
estertores 2/4; A.C: tonos apagados. Abdomen: globuloso y --- 
timpanizado. Ext. inferiores normales. ANALITICA: Hcto 48% - 
Leucocitos 12.200 (C-23; P-63): urea 42 mg^ ;^ glucemia 288 mg^ o 
Na, K, Cl: normales. CPE 557 u/1. LDH 1021 u/l. Sistematico- 
de orina: intensa piuria. E.C.G: necrosis aguda anteroseptal 
RX torax: infiltrado alveolo-intersticial bilateral compati_ 
ble con E.A.P. EVOLUCION: En las primeras 24 horas la situa__ 
cion-.hemodinamica permanecio estable, pero presentd oligoanu 
ria pese a la administration de diureticos. Hace hipotensidn 
a las 48 horas que se mantiene durante horas, sigue en anu _ 
ria, aparece dolor abdominal difuso, en la exploration pre _ 
senta timpanismo, dolor intenso a la palpacidn, no peristal_ 
tismo audible. Disminuye el nivel de conciencia con hipoven_ 
tilacidn por lo que se somete a ventilacidn controlada. Dada 
la situation hemodinamica se comienza la administracion de - 
dopamina. A1 4° dia ha mejorado ligeramente la perfusion, la 
diuresis es aceptable en cantidad sigue con las mismas moles_ 
tias abdominales, al 5° dia se realiza arteriograf£a mesentd 
rica que muestra isquemia mesenterica no oclusiva, se comienî 
za la perfusidn de papaverina, por dificultades tecnicas la- 
perfusidn se hace en aorta, A las 8-10 horas el dolor abdomi 
nal ha disminuido y hay raenos distensidn, no se auscultan 
ruidos. En el 6° dia, la situation hemodinamica se mantiene- 
estable, sigue en fallo ventricular izquierdo con una bue __ 
na perfusidn periferica; diuresis en cantidad normal; el ab__ 
domen ha mejorado, esta mas blando y aunque algo doloroso 
tiene ruidos évidentes. Se obstruye el cateter arterial por- 
el que se perfunde la papaverina. En el 7^ dia (12 horas -
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mas tarde de retirar el vasodilatador) el abdomen esta de - 
nuevo mas contraido, distendido, doloroso y los ruidos in - 
testinales ban desaparecido, se reinstaura la perfusion, a- 
las 6 horas se producer deposiciones diarreicas. Eh el 8° - 
dia se agrava la insuficiencia cardiaca con mala perfusion- 
periferica, acidosis metabdlica. Pare circulatorio irrever­
sible .
JUICIO CLINICO: Infarto agudo de miocardio de localizacidn- 
anteroseptal. ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 8 V.A.G.
ARTSRIOGRAEIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
No hay alteraciones en el calibre de la- 
arteria mesenterica superior y sus ramas 
principales (fig. 25)« El tenido de la - 
pared intestinal es pobre. No se identi__ 
fica retorno venoso (fig. 26). Hay reflu 
jo del medio de contraste a la aorta ab__ 
dominai.
TEST DE LA PAPAVERINA:
No se aprecia mo:d if icacidn del calibre - 
de las ramas arteriales. Kejorla del re__ 
lleno vascular parietal. Aumento del re_ 
torno venoso.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Alteraciones compatibles con isquemia me 
senterica no oclusiva.
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Fig. 23. VAG. Torax (Decubito supino). 
Insuficiencia cardiaca.
Pig. 24 . VAG. Abdomen simple.
Discreta distensidn de asas in 
testinales.
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Fig. 26 • VAG. A.s.m.s. 
No identificacion del - 
retorno venoso.
Fig.25 . VAG. A.s.m.s.
Ramas arteriales mesen_ 
téricas normales.
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Caso n° 9 C.D.D. 72 ahos Vardn
ANTECEDENTES : Bronconeumopatia crdnica, ENEERMEDAD ACTUAL:Vi 
da normal hasta dos dias antes del ingreso que tiene febricu 
la, molestias faringeas, compatible con "infeccidn viral" de 
vias altas. Doce horas antes del ingreso dolor precordial y- 
de espalda, interescapular, posteriormente cianosis y diarrea 
intensa motivo por el que ingresa en el Hospital. EXPLORA - 
CION : E. neuroldgico: normal. T.A 180/100 mm Hg. E.C 140 l/m 
A.P: ventilacidn 3/4. Sibilancias 1/4. A.C: normal. Abdomen: 
distendido, timpanizado, dolor difuso no importante a la pal 
pacidn, no ruidos intestinales. Extremidades normales. ANA - 
LITICA: Hcto 56%: Leucocitos 16,700 (C-19; P-70): Urea 50 
mg%; Glucemia 112 mg%; PDF 10 mcgr; Amilasa 120 u/ ; CPK 245 
u/l; LDH 787 u/l; Gasometria (F^O^ 0,28) pH 7,30; pCOg 46, - 
pOp 150; EB -5. E.C.G: ritmo sinusal 140 l/m. Extrasistoles- 
ventriculares aisladas. RX torax: compatible con normalidad. 
RX simple abdomen: gran distensidn de coldn desde ciego a 
sigma, no signos de obstruccidn. EVOLUCION: En el 1®^ dia la 
situacidn permanece estacionaria salvoipor presentar fibrila 
cion auricular descontrolada a 140 l/m que se intenta rever_ 
tir con digital sin conseguirlo, produciendose horas mas tar 
de hipotensidn arterial (T.A 85/60 mm Hg) por lo que se des__ 
fibrila, mediante cardioversidn electrica, nueva T.A 130/80- 
mm Hg. Anuria. A1 2° dia aumenta la disnea apareciendo acid£ 
sis mixta pH 7,20; pCOp 55; PO2 60; EB -11. Se le somete a - 
ventilacidn controlada. CPK 320 u/l, LDH 626 u/l. E.C.G: am_ 
putacidn de fuerzas en aVL, compatible con necrosis lateral- 
alta. Persiste su cuadro abdominal, con distensidn, timpani^ 
mo, dolor y ausencia de péristaltisme. Sigue en olig)anuria.- 
3®^ dia persiste la sintomatologia, las enzimas continuan 
elevadas, la cifra de urea es de 130 mg%, existe acidosis me 
tabdlica. Ante la sospecha de isquemia mesenterica no oclus£ 
va se programa arteriografla que es demostrativa en este sen
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tido, se pauta perfusidn de papaverina, posteriormente se 
ahade tambien dopamina por hipotensidn relativa con oligoanu 
ria. En el 5° dia parece existir ligera mejoria de su proble 
ma abdominal, apareciendo peristaltismo. Necesita, sin embar 
go seguir con respiracidn controlada. y la oliguria no remi_ 
te, la cifra de urea es de 200 mg%. En el 7° dia aparecen me 
lenas, seguidas de shock irreversible y exitus.
JUICIO CLINICO; Infarto de miocardio de localizacidn no de _ 
terminada. Insuficiencia renal aguda. ISQUEMIA MESENTERICA - 
NO OCLUSIVA.
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Caso n° 9 C.D.D.
AORTOGRAFIA ABDOMINAL ;
El estudio de la aorta abdominal no mue£ 
tra alteraciones significativas aorticas 
Se identifican todas las ramas viscera 
les majores. Tronco celiaco, mesenterica 
superior y ambas renales marcadamente e_s 
pasmodizadas en toda su extension. Afec_ 
tacion generalizada de arterias abdomina 
les en relacidn con isquemia abdominal - 
aguda. Mala identificacion de los tehi _ 
dos viscérales en fase capilar. Ausencia 
de identification de retornos venoso. 
(Fig. 29 )
ARTERIOC-RA?IA SELECTIVA RENAL DERECHA:
Se identifica una disminucion global de­
calibre de la arteria renal derecha asi- 
como de sus ramas de division. El tenido 
parietal es pobre. No se identifica re _ 
torno venoso.
Alteraciones angiograficas compatibles - 
con isquemia renal aguda.
ARTERIOGRAEIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR;
Existe espasmo generalizado de la arte __ 
ria mesenterica superior (fig.30 ) con - 
ausencia de identificacion de tenido pa_ 
rietal y retorno venoso. No se identifi_ 
can espasmos localizados.
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TEST DE LA PAPAVERINA;
Ligero aumento del calibre de las ramas 
arteriales y del tenido parietal. No se 
modifica el retorno venoso.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO;
Alteraciones compatibles con isquemia - 
mesenterica no oclusiva.
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Fig. 27 . CDD. Abdomen sim_
pie (Decubito supino), Dis_ 
tension area del intestino- 
grueso.
Fig. 28 . CDD. Colon . 
(Enema opaco). Normal. 
No se identifica obs __ 
truccidn.
#
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Fig.29 .CDD.Aortografla abdominal 
Disminucion del calibre de las ra 
mas viscérales y de ambas arterias 
renales.
Fig. 30 • CDD. A.s.m.s. Importan 
te disminucion global del cali __ 
bre de las ramas arteriales me _ 
sentericas.
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Caso 10 F.P.P. 54 ahos Vardn
ANTECEDENTES ; Diabetes mellitus. Hipertension arterial. Vas_ 
culopatia arterial periférica. Episodios diarreicos y fiebre 
en los ultimos meses con aglutinaciones repetidamente negati 
vas. Insuficiencia renal crdnica. ENEERMEDAD ACTUAL: Ingreso 
por ulcera en pierna izquierda, .episodios diarreicos, fiebre 
y para controlar su diabetes. Estando ingresado présenta ta_ 
quipnea importante, descenso de T.A, acidosis metabdlica y - 
horas mas tarde paro circulatorio que se récupéra. EXPLORA - 
CION : A su ingreso en U.C.I y C. E. neuroldgico: conciencia- 
disminuida pero obedece ordenes coherentemente. No focalidad 
T.A 90/60 mm Hg. F.C 65 l/m, PVC 23 cm HgO. A.P: ventilacidn 
3/4; estertores crépitantes en ambas bases, frecuencia respi 
ratoria 40 r.p.m. Abdomen: doloroso difusamente, con defense 
ligera, peristaltismo normal. Ext. inferiores: normales. ANA 
LITICA: Hcto 40%; Leucocitos 18.500 (C-8; P-81); Urea 170 
mg%; Glucemia 120 mg%; C. cetonicos (-); Gasometria (FhOg 1) 
pH 7,19, pCOp 32, pOp 482, EB -15. Amilasa: normal. E.C.G: - 
ritmo sinusal. Sobrecarga derecha. RX torax: Cardiomegalia.- 
E70LUCI0N: Se procédé a la correccidn de la acidosis metabd_ 
lica, al mismo tiempo que se perfunde dopamina, por hipoten_ 
sidn. Doce horas mas tarde se realiza arteriografla pulmonar 
que demuestra embolismo pulmonar (TEP), asi mismo se realiza 
arteriografla mesenterica que muestra signos de isquemia me_ 
senterica no oclusiva. Se instaura perfusidn de papaverina.- 
En las siguientes horas reaparece"la situacidn de shock que- 
no es posible remitir.
JUICIO CLINICO: Diabetes mellitus. Hipertension arterial. In 
suficiencia renal crdnica. Tromboembolismo pulmonar. ISQUEMIA 
MESENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 10 F.P.P.
ARTERIOGRAFIA AORTA ABDOMIHAL:
La exploracidn se realiza siguiendo una 
tecnica esteril y por el metodo de Sel_ 
dinger, por puncidn directa de la arte_ 
ria femoral comun.
El estudio de la aorta abdominal muestra 
espasmo generalizado de ambas arterias - 
renales y mesenterica superior, con esca 
so tenido parietal y ausencia de identi_ 
ficacidn del retorno venoso. (Fig. 33).
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
Alteraciones compatibles con isquemia in 
testinal generalizada no oclusiva.
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Fig. 31 . FPP. Torax. 
Derrame pleural iz _ 
quierdo.
Fig. 32 . FPP. Enema opa 
g o ; normal.
i
y
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Fig. 33 , FPP. Arteriografia -
aorta abdominal. Disminucion del 
calibre de la arteria mesenteri__ 
ca superior y de ambas arterias- 
renales.
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Caso 11 V.F.M. 50 ahos Vardn
ANTECEDENTES : Bronconeumopatia crdnica. Bebedor importante. 
ENEERMEDAD ACTUAL: Diagnosticado de pancreatitis, aparecid- 
fiebre al 4° d£a, siendo intervenido ocho d£as mas tarde 
por absceso pancreatico. El postoperatorio lo realizd sin - 
complicaciones dentrQ de los primeros d£as, la fiebre remi_ 
tid practicamente, la situacidn hemodinamica era buena, em_ 
pezd a tener transite intestinal y la cantidad de drenado - 
peritoneal hab£a disminuido importantemente. En el 5° d£a - 
aparecid de nuevo fiebre. En el 7^ d£a persiste la fiebre,- 
por los drenajes se obtiene un l£quido sanguinolente; el ab 
domen esta blando, ligeramente distendio. Al d£a siguiente- 
la situacidn es estacionaria. T.A 130/60 mm Hg. F.C 110 l/m 
Temp. 38,5°C, en la A.P ventilacidn 3/4; roncus bilatérales 
1/4. -A.C: normal. Abdomen: distendido, doloroso a la palpa_ 
cidn, peristaltismo disminuido. Edemas en fiances y ext. in 
feriores. Por los drenajes sigue saliendo liquide sanguino_ 
lento; aparecen melenas. ANALITICA: Hcto 35%; Leucocitos 
15.500 (C-8; P-73); Urea 70 mg%; Glucemia 134 mg?-^ ; Na 129 - 
raEq/1; K 3,8 mEq/1; Gasometria basal: pH 7,36, pCOg 38,p02" 
64, EB -2. Amilasa en liquide peritoneal 23.000 u. E.C.G: - 
sin alteraciones significativas. RX torax: derrame pleural- 
izquierdo. Se trasfunden 3 U. de sangre. Ante la persisten_ 
cia de las melenas dos dIas mas tarde se realiza arteriogra 
fla mesenterica que mostrd isquemia mesenterica no oclusiva 
con extravasacidn de contraste en intestine delgado y coldn 
No se realizd test de la papaverina. Fallece en shock dos - 
dias mas tarde.
JUICIO CLINICO: Pancreatitis aguda. Absceso pancreatico. 
Sepsis. Shock hipovdlemico. ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSI­
VA.
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Caso n° 11 V.F.M.
ARTERIOGRAFIA SELECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
Exister, estenosis anulares (fig. 34 ) en- 
la arteria mesenterica superior. Las ra_ 
mas pariétales estan escasamente tehidas 
y se ve extravasacidn del medio de con __ 
traste hacia la pared del abdomen y en - 
una asa proximal del yeyuno (fig. 35 ). - 
Las arterias presentan irregularidad pa­
rietal y falta una solucidn de continui_ 
dad de las mismas con la pared. No se 
identifica retorno venoso aunque a tra _ 
ves de la circulacidn derecha se identi_ 
fica el sistema portal extra e intrahepa 
tico.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO;
Alteraciones sugestivas de pancreatitis 
y cambios angiograficos en relacidn con 
isquemia intestinal no oclusiva proba _ 
blemente secundaria a la hemorragia in_ 
testinal del paciente.
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Fig. 34 . VFM. A.s.m.s. 
Espasmos anulares loca_ 
lizados.
Fig. 35 . VFM. A.s.m.s.
Desplazamiento de las - 
ramas de las arterias - 
yeyunales, extravasa __ 
cidn del medio de con_ 
traste. Hematoma intra__ 
peritoneal.
SI
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Caso 12 A.R.M. 60 anos Varon
ANTECEDENTES : Intervenido 45 dias antes por apendicitis agu__ 
da encontrando liquide seroso en cavidad peritoneal. ENEER - 
MEDAD ACTUAL: Ocho dias mas tarde aparecio nuevamente dolor- 
abdominal- y fiebre, seguia sin deposicion en todo el post - 
operatorio; diez dias mas tarde fue reintervenido encontran__ 
do "pancreatitis necrdtica hemorragica, pus en peritoneo y - 
retroperitoneo". En el cultivo del exudado credo Protens mi 
rabilis. La evolucidn fue torpida, a los diez dias aparecid- 
liquido claramente hemorragico por los drenajes de cavidad - 
peritoneal, que se interpretd como debido a "decubito de los 
tubos". Pud reintervenido dos dias despues ante la persisten 
cia de la hemorragia peritoneal, encontrando solamente absce 
so retroperitoneal que se extiende hasta Douglas. Seis dias- 
mas tarde la situacidn permanecia estacionaria T.A 120/70 
mm Hg; F.C 100 1/m; no fiebre. Buena diuresis. Ausencia de - 
patologia pulmonar y cardiaca. Abdomen blando, con ruidos es 
casos. Ext. inferiores con edemas. Por los drenajes perito _ 
neales continua saliendo liquido purulento. Por sonda naso _ 
gastrica este dia, se obtuvo aspiracidn hematica; mas tarde- 
aparecid de nuevo sangre por los tubos de drenaje; lo que 
oblige a transfundir 4 unidades de sangre. La situacidn ana_ 
litica era: Hcto 27%; Leucocitos 10.500 (0-8; P-72); Urea 50 
mg%; Na 138 mEq/l; Na 2,8 mEq/1; 01 97 mEq/1. Proteinas tota 
les 5,3 gr%; Plaquetas 320.000/mm^; Fibrindgeno 380 mg%. Ami 
lasa 38.000 u en el liquido peritoneal. En las siguientes 24 
boras sigue con hemorragia abundante por sonda nasogastrica- 
y cavidad peritoneal, aparecen melenas. Ante esta situacidn- 
se decidid realizar arteriografia mesenterica que demostrd:- 
isquemia mesenterica no oclusiva, hemorragia digestiva aguda 
con extravasacidn del contraste a nivel de pared gastrica y- 
coldn ascendents. Fallecid al dia siguiente en shock. No se- 
realizd test de la papaverina, ni por supuesto se realizd
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perfusion.
JUICIO CLINICO: Pancreatitis aguda. Absceso pancreatico. He_ 
morragia digestiva. ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 12 A.R.M.
ARTERIOGRAFIA SELECTIYA MESENTERICA SUPERIOR:
Existe reflujo de contraste a la aorta.- 
(Pig. 36) Hay un espasmo generalizado de 
las arterias tronculares de la mesenteri­
ca superior. No hay alteraciones en la - 
identification de las arcadas pariétales 
ni de la fase capilar. Retorno venoso 
normal. (Pig. 38) Hay desplazamiento por 
efecto compresivo extrinseco de ramas ar 
teriales y venosas a nivel de un as a co__ 
rrespondiente al yeyuno proximal. Existe 
extravasacidn del medio de contraste. 
(Pig.37 )
DIAGNOSTIOO RADIOIOGICO:
Alteraciones compatibles con isquemia me 
senterica no oclusiva.
ARTERIOGRAPIA SEIECTIVA DE TRONCO CIIIACO:
Llama la atencidn disminucidn de calibre 
de la arteria gastrica izquierda y extra 
vasacidn del medio de contraste a nivel- 
del fornix gastrico (fig.39 ). Tambien - 
participa en dicha extravasacidn la arte 
ria gastroepiploica izquierda. No se 
identifican las arcadas pancreatico-yeyu
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nales inferiores. El retorno venoso no - 
permits la demostracion de la vena espl£ 
nica.
Cambios compatibles con pancreatitis agu 
da.
— 1 9 2  —
k
f .
Fig. 36 . ARM. A.s.m.s. Reflu jo adr_ 
tico del medio de contraste. Pérdida- 
global de calibre de las ramas arteria 
les^
Fig. 37 .ARM. A.s.m.s. Desplaza _ 
miento de las ramas yeyunales. Ex 
travasacion del medio de contras_ 
te en la pared de un asa proximal 
de yeyuno.
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Pig. 38 . ARM. A.s^ iin.s. Buena identifica 
cion venosa.
Pig. 39 . ARM. A.s.m.s. Extravasation 
del medio de contraste en el fornix - 
gastrico.
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Caso n° 13 J.V.L. 60 ahos Varon
ANTECEDENTES : Diabetes mellitus. Bebedor importante. Hemorra 
gia digestiva alta un aho antes. ENFERMEDAD ACTUAL: Fiebre - 
elevada 39°C, desde seis dias antes de su ingreso, con los - 
siguientes hallazgos a la exploracion: Conciencia normal.Des 
hidratacion, Soplo tubarico en base pulmonar izquierda. Abdo 
men: Hepatomegalia a 8-10 cm del reborde costal; no dolor. - 
Analitica: Hcto 45%; Leucocitos 18.600 (C-20; P-75); Urea 80 
mg%; RX torax: neumonia base izquierda. Se trata con ampici_ 
lina y gentamicina. Dos dias mas tarde, cuadro diarreico, 
oliguaria, aparece tambien disnea. Se queja de dolor abdomi_ 
nal difuso. Se traslada a U.C.I. y C. EXPLORACION: T.A . 
150/90 mm Hg; F.C 95 l/m. A.P: Soplo tubarico en base izqui_ 
erda. A.C: normal. Abdomen: Hepatomegalia a 11 cm. Dolor di_
fuso a la palpacidn, timpanismo, peristaltismo +---. ANALI -
TICA: Hcto 42%; Leucocitos 35.000 (C-6; P-88); Urea 277 mg%; 
Glucemia 80 mg%; C. cetonicos negatives; Tones normales.Pla_ 
quetas 330.000/mm^; Gasometria basal pH 7,33; pCOg 22, pOp - 
45, EB -13. E.C.G: taquicardia sinusal. RX torax: Neumonia - 
bilateral que afecta al lobulo superior dereciio e inferior - 
izquierdo. EVQLUCION: Se corrige la acidosis metabdlica y se 
continua con antibioticos anadiendo lincomicina; la situa _ 
cidn sigue deteriorândose por lo que en el 2° dia se somete- 
a ventilacion controlada con presidn espiratoria positiva fi 
nal (PEEP). Persiste el fallo renal y la sintomatologia abdo 
minai. Se realiza arteriografia que se informa compatible 
con isquemia mesenterica no oclusiva. Se perfunde papaverina 
durante 18 horas. En el 3^^ dia se practicd laparotomie que- 
fué negative. La situacidn clinica permanece por lo demâs es 
tacionaria, salvo la diuresis que es de 1.500 ml/24 h. Anali 
tica: Hcto 33%; Leucocitos 15.300 (C-10; P-88); Urea 256 mg% 
Glucemia 135 mg%. En el 4° dia: ligera mejoria, esta apiréti 
co, la situacidn pulmonar sigue igual. Gasometria Engstrom -
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(ZVOg 1, 13 1, PEEP +10) pH 7,35, pCOg 45, pOg 80, EB -0,4; 
el abdomen esta menos defendido y timpanizado, peristaltis__
mo + . Sigue con buena diuresis. En el 7° dia se mantiene
igual la patologia pulmonar. Tiene diarrea. La diuresis es_ 
de 3 1. Del 7° al 11° dia se mantuvo estabilizado, este dia 
aparecen melenas y fiebre. Analitica: Hcto 20%; Urea 256 
mg%; Plaquetas 23.000/mm^. Fibrindgeno 535 mg%. Factor V 
100%. Deficit de los factores vitamina K dependientes. En - 
el 12° dia shock irreversible.
JUICIO CLINICO: Diabetes mellitus. Neumonia bilateral. Insu 
ficiencia renal aguda. Shock septico. ISQUEMIA MESENTERICA- 
NO OCLUSIVA.
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Caso n° 13 J.V.L.
ARTERIOGRAFIA SEIECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
Se identifica una variante anatdmica por- 
nacimiento de la arteria hepatica derecha 
de la arteria mesenterica superior. Exis_ 
ten areas de espasmo localizado de tipo - 
troncular. El calibre arterial tanto de - 
las ramas mesentericas como de la arteria 
hepatica esta ligeramente reducido (fig - 
42). El tehido parietal es normal, asi'co 
mo el retorno venoso (fig. 43).
TEST DE PAPAVERINA:
Aumento de calibre arterial (fig. 44), 
no desaparecen las estenosis anulares. Me 
jora el retorno venoso.
DIAGNOSTIOO RADIOIOGICO:
Alteraciones compatibles con isquemia me­
senterica no oclusiva.
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Fig.40 . JYL. Torax (Decubito
supino). Neumonia bilateral.
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]
Pig. 41 . JYL. Abdomen sim
pie. Dilatacidn de asas in 
testinales.
Fig. 42 . JYL. A.s.m.s. 
Perdida global del cali 
bre arterial. Espasmos 
localizados.
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I
Fig. 43 . JVL. A.s.m.s. 
Fase capilar. Buen tehi 
do capilar.
Fig. 44 . JYL. Test de 
la papaverina. Aumento 
de calibre de arteria- 
mesenterica y hepatica 
derecha. No modifies, _ 
cidn de las estenosis- 
localizadas.
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Caso n° 14 J.A.R.M. 67 ahos Varon
ANTECEDENTES : Diabetes mellitus tratada con antidiabeticos- 
orales y regimen, que seguia estrictamente.ENFERMEDAD ACTUAL 
tres dias antes de su ingreso tos productive con esputos 
verdosos y fiebre de 40°C. Vomitos. Poliuria. EXPLORACION : 
E. neurologico: ligeramente obnubilado. T.A 95/40 mm Hg.F.C 
140 1/m. Temp. 39^0. A.P: roncus bilatérales; ventilacion - 
3/4. A.C: normal. Abdomen: doloroso a la palpacidn superfi_ 
cial en toda el area, ruidos disminuidos. Extremidades sin- 
interes. ANALITICA: Hcto 56%; Leucocitos 21.600 (C-18;P-67) 
Clucemia 380 mg%; Urea 122 mg%. C. cetonicos +— . Gasometria 
basal pH 7,39, pCOg 21, pO^ 47, EB -8,5; Na 144 mEq/1; K - 
4,7 mEq/1. E.C.G: taquicardia sinusal. RX torax: corazdn en 
el limite normal. No se ve zona de condensacidn. EVQLUCION: 
Se realiza hidratacidn (5 1. en las primeras 24 h.) admini£ 
tracidn de insulina sin conseguir revertir la-situacidn oil 
nica, continuando los dos primeros dias de evolucidn con 
tendencia a la hipotensidn y oliguria relativa (750 y 800 - 
ml. en el 1° y 2° dia). La glucemia en sangre permanece al_ 
ta, y con acidosis metabdlica. El abdomen menos doloroso, - 
no présenta ruidos intestinales. En el 3^^ dia se realiza - 
arteriografia que se informa compatible con isquemia mesen_ 
terica no oclusiva. Horas mas tarde aparecen signes de mala 
perfusidn periferica y disnea. Se somete a ventilacion meca 
nica. Dos dias mas. tarde shock irreversible. Se cultivd en- 
el esputo estafilococo aureus en cultivo puro.
JUICIO CLINICO: Infeccidn broncopulmonar. Situacidn cetoaci 
ddtica. ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.
Los hallazgos de la necropsia fueron: Bronconeumonia. Infar 
to intestinal a nivel de sigma.
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Caso n° 14 J.A.R.M.
ARTERIOGRAFIA SEIECTIVA MESENTERICA SUPERIOR;
El estudio muestra la existencia de este 
nosis anulares localizadas a nivel de 
tronco arterial raesenterico. Disminucidn 
generalizada de las ramas enterlores.
Mai relleno vascular parietal. No se vi­
sualisa retorno venoso.
TEST DE LA PAPAVERINA:
No se observan alteraciones en el cali _ 
bre de la arteria mesenterica superior,- 
ni de sus ramas. Se identifica sin embar 
go mejor relleno vascular parietal y apa 
rece retorno venoso.
DIAGNOSTIOO RADIOLOGICO:
Compatible con isquemia mesenterica no - 
oclusiva.
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Caso n° 15 P.M.E. 74 ahos Hembra
ANTECEDENTES : "Colicos abdominales" acompahados de vomitos - 
biliosos, no diarrea, ENFERMEDAD ACTUAL: Escalofrios y sudo_ 
racidn profusa que ceden espontaneamente 18 horas antes de - 
su ingreso. Tres horas mas tarde se repite la sintomatologia 
esta vez acompahada de disminucidn del nivel de conciencia.- 
EXPLORACION: Conciencia normal. T.A 50/30 mm Hg. F.C 140 1/m 
Cianosis central y periferica ++— . A.P normal. A.C normal.- 
Abdomen: distendido, dolor moderado a la palpacidn, ligera - 
defensa en flanco e hipocondrio derecho. Extremidades sin in 
teres. ANALITICA: Hcto 36%; Leucocitos 15.000 (C-28; P-66);- 
Urea 86 mg^ 6; Glucemia 176 mg%. Sistematico de orina: piuria. 
Gasometria basal pH 7,52, pCOp 24, pO^ 50, SB -3. E.C.G: rit 
mo sinusal, hemibloqueo anterior de la rama izquierda del 
haz de Hiss. RX torax: normal. RX abdomen: normal. EVQLUCION 
La situacidn hemodinamica revierte en las primeras 6 horas,- 
en este 1°^ dia tiene dos deposiciones. La diuresis es de 
1 .200.'ml. En el 2° dia, nuevo bache hipctensivo que dura unas 
8 horas, dos deposiciones diarreicas; sigue con buena diure__ 
sis. En el 3^^ dia: sigue con aceptable situacidn hemodina _ 
mica, se mantiene diuresis, aparece dolor abdominal y en la-
exploracidn no defensa, meteorizado, peristaltismo +--- . Ana
litica: Hcto 31%; Leucocitos 15.800 (C-19; P-74);Urea 90 mg% 
Se practica arteriografia que se informa compatible con is _ 
quemia mesenterica no oclusiva. Se perfunde papaverina duran 
te 24 h. En el 4° dia: persiste la sintomatologia abdominal- 
por lo que se decide intervencidn quirurgica. La laparotomia 
abdominal no encontrd ninguna patologia. Fue dada de alta a- 
planta 8 dias mas tarde en buena situacidn; se comprobd un - 
aclaramiento de creatinina de 5,5 ml/ minute.
JUICIO CLINICO: Shock septico de probable origen urinario. - 
ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 15 P.M.E,
ARTERIOGRAFIA SEIECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
La exploracion se ha realizado con tecni 
ca esterill siguiendo el metodo de Sel __ 
dinger;.- En el estudio se demuestra dis^ 
minucion global de calibre de las ramas- 
arteriales. Disminucidn del relleno vas_ 
cular parietal. Existe un retraso en el- 
retorno venoso. No se observan estenosis 
anulares.
TEST DE LA PAPAVERINA:
No se observan alteraciones en el cali 
bre de las ramas arteriales de la arte _ 
ria mesenterica. Existe raejor relleno pa 
rietal y se aprecia aumento del retorno- 
venoso.
DIAGNOSTIOO RADIOLOGIO:
Compatible con isquemia mesenterica no - 
oclusiva.
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Caso n° 16 71 ahos Varon
ANTECEDENTES : Infecciones urinarias de repeticidn. Prostatec 
tomia 5 ahos antes. ENFERMEDAD ACTUAL; Escalofrios seguidos- 
de elevacidn termica a 40° C que se sigue de shock con acid£ 
ai8 severa. Gasometria basal pH 7,32, pCOp 17, pO^ 74, EB 
-13,7; motivo por el que es trasladado a U.C.I. y C. SXPLO - 
RACTON: E. neuroldgico normal. T.A 80/- mm Hg. F.C 120 l/m - 
temp. 38°C. A.P; normal. A.C: normal. Abdomen: no doloroso,- 
no se auscultan ruidos. Ext. inferiores normales. ANALITICA: 
Hcto 45%; Leucocitos 27.600 (C-54; P-41); Urea 244 mg%; Glu_ 
cemia 224 mg%; Na 128 mEq/1, K 4,2 mEq/1; Gasometria basal : 
pH 7,35, pCOg 18, pOp 72,-EB -12. Sistematico de orina: piu__ 
ria intensa. E.C.G: taquicardia sinusal. RX torax: infiltra__ 
do alveolar bilateral. EVOLUCION: Se comienza con administra 
cidn de liquides, correcidn de acidosis metabdlica, ahadien_ 
do dopamina, se consigne asi contrôler la situacidn hemodina 
mica, la diuresis -es buena. A las 12 horas la situacidn hemo 
dinamica parece controlada, aparecen molestias abdominales - 
difusas. En el 3°^ dia (24 horas mas tarde) el shock esta de 
finitivamente superado, la perfusidn y diuresis son buenas,- 
pero persisten las molestias digestivas, con abdomen dolorq_ 
so espontaneamente y a la palpacidn, se encuentra distendido,
el,peristaltismo es escaso +---. Se realiza arteriografia s£
lectiva de arteria mesenterica superior, no observandose al__ 
teraciones significativas. A partir de este memento la evolu 
cidn fue completamente favorable pudiendose dar de alta tres 
dias mas tarde al servicio de procedencia.
JUICIO CLINICO: Shock septico por infeccidn urinaria a E. 
Coli. ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.
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Caso n° 16 J.B.G.
ARTERIOGRAFIA SEIECTIVA MESENTERICA SUPERIOR:
Estudio realizado con tecnica esteril, - 
siguiendo el metodo de Seldinger. El es_ 
tudio mostrd unos vasos de calibre nor _ 
mal, con buen tehido parietal y retorno- 
venoso. Hay dilatacion de las asas inte£ 
tinales. (Figs. 45 y 46).
DIAGNOSTIOO RADIOLOGICO:
Arteriografia mesenterica normal.
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Fig. 45 . JBG. A.s.m'.s, 
Fase arterial normal.
Fig. 45 . JBG. A.s.m.s. 
Fase venosa: buen retor 
no venoso, Asas intesti_ 
nales dilatadas.
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ARTERIOGRAFIA
Los estudios angiogrâficos se han realizado siguiendo 
el método de SELDINGER. por puncion directa a nivel de las 
arterias fémorales comunes j con técnica estëril. Para los 
estudios aorticos se utilizo un catéter de polietileno rec 
to de 70 cm. de longitud, tipo 7.0 French, que corresponde 
a 1,57 mm. de luz y 2,54 mm. de diâmetro externo, con mül_ 
tiples orificios distales. Para los estudios selectivos se 
ha utilizado un catéter "cobra" de polietileno torcon ver_ 
de 0 torcon azul, con uno o dos orificios distales de cali 
bre 7 French. Para la introduccion del catéter, se utiliza 
ron gufas de teflon rectas o curvas, movibles, de calibre- 
0, 38 mm. y 0,35 mm. y de 120 cm. de longitud. Para la pun__ 
cion femoral agujas fémorales metalicas nums. 16-18 (Fig.- 
47 ) .
En todos los estudios el catéter permanecio localiza__ 
do a nivel aortico, o selective, en la luz de la arteria - 
mesenterica superior con objeto de realizar lo que hemos - 
llamado el "test de la papaverina". La permeabilidad del - 
catéter se aseguro mediante la infusion continuada, con 
bomba de perfusion Infusomat, de una solucion de glucosa - 
al 5%.
Como medio de contraste se administré Trazograf con __ 
traste ionico compuesto por diatrizoato sodico y diatrizoa 
to de meglumina en la proporcion 2:1.
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Fig.47: Cateteres. 1.Recto 2.Cobra 3.Simmons I.
Las series se realizaron siempre de igual forma, tanto- 
para la exploracion de comienzo como en el "tes de la papav£ 
rina", obteniendo dos imagenes por segundo durante tres se __ 
gundos, una imagen por segundo durante cinco segundos y una- 
imagen cada dos segundos durante diez segundos mas. Para los 
estudios aorticos la inyeccion del medio de contrasts fue de 
50 ml. de volumen total, inyectados a 25 ml/segundo por me __ 
dio de una bomba automatisa de infusion. Los estudios selec_ 
tivos de la arteria mesenterica superior se ban realizado 
con un volumen de contraste total de 50 ml. inyectados a una 
velocidad de 6 ml./segundo.
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TEST DE LA PAP AVER DT A
Se realiza para confirmar el diagnostico de I M O  al de 
mostrar la no organicidad y la reversibilidad de las altera 
clones vasculares descritas por BOLEY (21), SIEGELMAN (138) 
etc. y encontradas en la angiografia selectiva de la arte _ 
ria mesenterica superior-.
La pauta seguida para su ejecucion es la siguiente;
Realization de angiografia selectiva de la arteria me_ 
senterica superior segun técnica descrita. Si se demuestran 
lesiones compatibles con I M O  se practica:
1°. Perfusion durante seis minutes de solucion de papa 
verina en glucosado al 5% a una concentracion de 1 mg/ml y 
con un flujo de perfusion de 600 ml/hora para conseguir una 
dosis-perfusion de 60 mg de papaverina^ .
2°. Realization de una nueva angiografia selectiva 
manteniendo los mismos dates e igual sériation, e inyectan_ 
do la misma cantidad de contraste y con el mismo flujo.
3°. En este segundo estudio se puede obtener la desa_ 
paricion de las estenosis localizadas o difusas y un aumen_ 
to évidente del flujo mesentérico; entonces el test de prue 
ba de la papaverina se considéra positive y se puede proce_ 
der a la perfusion intraarterial de papaverina.
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PERFUSION CONTINUADA DE PAPAVERINA Y SEGUIMIBNTO DE LOS PA- 
CLENTES.
Demostrada la existencia de IMNO se procedio a la per_ 
fusion intraarterial continuada, mediante bomba de perfu _ 
sion Infusomat y a través del mismo catéter dejado "in situ" 
de la solucion de papaverina en suero glucosado al 5% a una 
concentracion de 1 mg/ml. La dosis establecida oscilo entre 
0,3 a 0,5 mg/min, y se administré durante 24-48 horas, se _ 
gun la evolucion del patiente.
BOLEY (21) propone un nuevo control angiografico al - 
término de este tierapo, segun el esquema que ha desarrolla_ 
do para el manejo de los enfermos con IMNO.
El seguimiento por nuestra parte se hizo observandb 
las modificaciones de los distintos datos clinicos: dolor,- 
distension y defensa abdominal, peristaltismo y transito in 
testinal, heces normales o aparicion de melenas. Se i n d u  __ 
yen también otros parametros sobre la repercusion general - 
en relation a la perfusion periférica, presion arterial, 
frecuencia cardiaca, diuresis; y en algunos de nuestros pa_ 
cientes registro hemodinàmico mediante cateterismo derecho- 
con sonda de Swan-Ganz.
La valoracion de los resultados se ha hecho en funcion 
de la patologia abdominal pues una valoracion que tuviese - 
en cuenta, para el resultado final, las otras patologias 
(cardiaca, infecciosa, etc..) no séria objetiva, en estos - 
enfermos en situation critica.
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VI . ESTUDIO DE LOS RESULTADOS Y DEDÜCCIONES OBTENIDAS
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Se estudian 16 patientes, de los cuales, en 15 ocasio_ 
nés el diagnostico clinico de isquemia mesenterica no oclu_ 
siva fué confirmado por la radiologia, en el otro enfermo - 
el patron radiologico fué normal, pero reunia todas las con 
diciones clinicas para ser incluido en el grupo, aunque 
cuando se hizo el estudio radiologico estaba recibiendo do_ 
pamina, substancia, que se ha demostrado tiene propiedades - 
vasodilatadoras a nivel renal y mesentérico.
El grupo esta formado por diez varones y seis hembras, 
con edades comprendidas entre los 50 ahos el mas joven y 
83,el mayor, con una media de edad de 67 ahos. Tabla I.
La patologia de base sobre la que incidio la causa po__ 
siblemente desencadenante de la IMNO es variada pero la p£ 
demos resumir: infarto agudo de miocardio, 4 enfermos. In _ 
suficiencia cardiaca, 3 enfermos. Hipertension arterial, 4- 
enfermos. Enfermedad valvular, 1.enfermo. Infeccion en 5 
ocasiones, tres a nivel pulmonar y dos en vias urinarias. - 
Enfermedad pulmonar cronica la padecieron 4 patientes. Dia_ 
betes mellitus estuvo présente en 5 ocasiones, hubo 2 enfer 
mos con pancreatitis aguda y la insuficiencia renal cronica 
afecto a 3 de elles.
Las posibles causas desencadenantes estan expresadas - 
en la Tabla II, Como vemos.la mas frecuente es la hipoten_ 
sion arterial que puede estar involucrada en seis de los 
patientes, entendemos por hipotension arterial los descen _ 
SOS acusados de presion arterial que son de corta dura _ 
cion, y no se acompahan de signes de mala perfusion perifé_ 
rica 0 descenso de la diuresis. Por shock entendemos ouan _ 
do la T.A sistolica es mener de 90 mm Hg, se acompaha de 
déficit de perfusion periférica, la diuresis es inferior a
- 123 -
TABLA I
INCIOENCIA DE LA ENFERMEDAD ( I.M.N.Q ) 
SEGUN EOADES Y SEXO
SEXO
<  60
ED A D  
60 a 70
( anos) 
70 a 80 >  80 t o t a l
NOMBRES 2 5 3 0 10
MUJERES 1 0 U 1 6
TOTAL 3 5 1 1 16
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25 ml/hora y tiene ademas acidosis metabolica; el shock es_ 
tuvo presente en seis enfermes. La insuficiencia cardiaca - 
izquierda o congestiva se objetivo en très casos. Arritmias 
graves se detectaron.en cinco pacientes, de los qne tres -- 
fueron bloqneo anricnlo-ventricnlar complete en el curse de 
un inf arte a^ d o  de miocardio, les otros des presentaban f^ 
brilacion auricular con frecuencia ventricular superior a - 
100 1/minuto. Solo un paciente tomaba habitualmente digital, 
sin embargo recibian diuretico (furosemida) cuatro. Hubo 
necesidad de someter a tres a respiracidn artificial con ÿ 
ventilacidn controlada une per edema agudo de pulmon y los- 
otros des per agudizacion de su enfermedad pulmonar ordni__ 
ca.
De les dates clinicos recogidos Tabla III el dolor, de ’ 
mayor o mener intensidad y duracion, aparecid en todos los- 
enfermos y en ningun case presentd una localizacidn preci __ 
sa. La distensidn abdominal le sigue en orden de frecuen __ 
cia, afectando al 80% de los pacientes. Se entiende como 
ausencia de deposicidn la falta de la misma en las ultimas- 
24-48 horas, per supuesto que su valor pese a la frecuencia 
es dudoso o limitado. Defensa abdominal aparecid en algo 
mas de la mitad de los casos, se tuvo en cuenta solo si 
aparece resehada en dos exploraciones seguidas, su valora _ 
cidn, cuando existe ademas distensidn es muy dificil, Ausen 
cia de péristaltisme intestinal se encontrd en 8 casos y - . 
disminucidn en tres, en cuanto a la recogida de este dato - 
hacemos la misma salvedad anterior. Helenas se produjeron - 
en tres enfermos y heces diarreicas en otros tres, en es _ 
tos casos no se determind hemorragias ocultas. Oliguria, 
entendida como diuresis inferior a 25 ml/hora mantenida du_ 
rante las 12 horas anteriores se comprobd en siete pacien_ 
tes. (Fig. 53*)
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SIGNOS Y SINTOMAS ENCONTRADOS EN 16 ENFERMOS
CON I.M.N.0
TABLA III
SINTOMAS /  SIGNOS PACIENTES V.
DOLOR ABDOMINAL 16 100
DISTENSION ABDOMINAL 15 82
AUSENCIA DE DEPOSICIONES 11 69
DEFENSA ABDOMINAL 9 57
AUSENCIA DEL PERISTALTISMO 8 50
DISMINUCION DEL PERISTALTISMO 3 19
OLIGURIA 7 44
MELENAS 3 19
DIARREA 3 19
FIGURA -53-ENFERMOS
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TABLA IV
VALOR DE LA UREA EN SANGRE
ENFERMO TIEMPO TRANSCURRIOO 
EN HORAS UREA EN mg %
1 18 80
2 24 160
0 24 160
5 24 136
12 12 50
15 24 86
16* 24 269
4* 48 232
5 48 168
7 60 84
8 48 172
9 40 180
10* 36 170
11 72 72
13 48 277
14 __ Ü L  . 122
*  PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
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Entre log datos analiticos recogidos senalaremos el - 
Hcto que oscila entre 22% y 59% con una cifra media de 
42,2%, es decir con un valor normal. La gran dispersion de 
los valores que nos encontramos esta en relacidn con la he 
morragia por melenas que aparece en tres de los pacientes- 
(casos 8, 11, 12).
Leucocitosis superiores a 11.000/mm^ aparecieron en - 
10 de los 16 enfermos, con cifras minima de 8.200 y maxima 
de 55.400/mm^ y una cifra media de 15.200/mm^. Los dos va_ 
lores mas elevados 35.400 y 27.600/mm^ aparecieron en una- 
neumonia bilatéral, y una infeccidn urinaria respectivamen 
te, al primer enfermo se le practice laparotomia que no 
mostrd necrosis intestinal y el segundo caso curd de su in 
feccidn urinaria y clinica abdominal. La formula leucocita 
ria no mostrd caracteristica especial alguna que no sea la 
desviacion izquierda.
La urea se encontrd elevada en todos los casos con ci 
fras superiores a 50 mg%; los valores extremes fueron de - 
50 a 277 mg% con un valor medio de 146 mg%. Se ha realiza_ 
do estudio estadistico para averiguar si la elevacidn de - 
la cifra de urea guarda relacidn con el tiempo transcurri_ 
do desde el inicio de la clinica; para ello se hicieron 
dos grupos: con evolucidn de menos de 24 horas y de mas de 
24 horas. Se encontrd que la evolucidn de la urea dentro - 
de las primeras 24 horas esta en relacidn directa con el - 
tiempo. Esta relacidn es de tipo exponencial puesto que el 
coeficiente de correlacidn entre el tiempo y el logaritmo- 
neperiano de la urea es significativa r = 0,8. Pasadas es 
tas 24 horas la relacidn no se mantiene, pasando a haber 4 
diferencia significativa entre la forma de evolucidnar den 
tro de las primeras 24 horas y fuera de ellas p = 0,011.- 
Tabla IV.
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Oliguria, entendida como diuresis inferior a 25 ml/ho 
ra en las 12 horas previas, se encontrd en cinco pacientes 
(casos 1, 3, 5, 9, 10). Se realizd tratamiento estadistico 
de la diuresis/hora previa y posterior a la perfusidn de - 
papaverina para valorar los aumentos que en alguna ocasidn 
se observaron. En el estudio de la evolucidn de la diure __ 
sis despues de administrer papaverina se disponia de cua __ 
tro medidas para cada enfermo Tabla V . Para estudiar si 
existia diferencia significativa entre dichas medidas se - 
ha realizado el test estadistico de la t de Student con da 
tos apareados, comparando los valores de cada dia con res_ 
pecto a los valores previos. No se encontrd que existiese- 
diferencia significativa alguna.
Acidosis metabdlica aparecid en diez de los 16 enfer_ 
mos, de ellos solamente en uno se pudo relacionar con la - 
existencia de cuerpos cetdnicos, en los otros enfermos con 
acidosis y diabetes (casos 6, 10, 13, 14) su determinacidn 
fue negativa. Tabla VI.
Las determinaciones enzimaticas (CPK, LDH, GOT, GPT)- 
realizadas en diez de los 16 enfermos estan sin duda arte_ 
factuadas en cuatro casos por infarto agudo de miocardio - 
(1, 4, 8, 9); y por insuficiencia cardiaca en dos (5, 6);- 
debido a esto no podemos darle significacidn alguna.
La cifra de amilasa fue siempre normal, salvo la ha _ 
llada en el liquide peritoneal de los dos enfermos con pan 
creatitis, (casos 11, 12), que fue de 23.000 u/100 ml. y -
38.000 u/100 ml.
En tres ocasiones se realizo estudio hemodinâmico 
mediante cateterismo derecho con sonda de Swan-Ganz, den _ 
tro de las 12 horas previas a la arteriografla en los ca _
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TABLA V
EVOLUCION DE LA DIURESIS DESPUES DE INICIADA 
LA PERFUSION DE PAPAVERINA
UJ
z
LU
U
2
DIURESIS 
PREVIA 
(ml /h )
DIURESIS 
r DIA
POSTPAPAVE 
2' DIA
RINA 
3° DIA
1 22 52 72 77
2 29 2 - -
3 9 2 - -
4 100 125 • 116 75
5 4 16 21 44
6 42 50 39 62
7 9 62 102 62
8 , 59 107 52 9
9 4 1 3 3
10 1 0 - -
13 40 45 > 60 > 60
15 80 74 > 60 >60
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TABLA VI
TIEMPO DE EVOLUCION Y MODiFlCACIONES EN LA 
UREA SERICA,DIURESIS Y Ph. SANGUINEO
UJ
z
.UJ
(_)
2
TIEMPO EVOLUCION 
{ Horas )
OLIGURIA 
(Diuresis <  50ml/h)
UREA EN SANGRE 
(ml • /• )
ACIDOSIS
METABOLICA
1 18 h. SI 80 SI
? .....24 h. ,ST 160 SI
3 24 h. SI 160 . NO
4 48 h. NO 232 NO
5 48 h. SI 168 SI
6 24 h, NO 136 NO
7 50 h. NO 84 NO
8 48 h. NO 172 NO
9 40 h, SI 168 SI
10 35 h, SI 170 SI
11 72 h. NO 72 SI
12 12 h. NO SO SI
13 48 h. NO 277 SI
14 48 h, NO 122 SI
15 24 h, NO 86 SI
15 24 h, NO 262 SI
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SOS 8 y 16 y una antes en el caso 10. A pesar de que la si _
tuacidn hemodinamica puede ser muy cambiante, los resehamos.
pues ningun dato hacia pensar que se 
el momento del estudio radioldgico.
hubiese modificado en -
0-8° C-IO^ C-16
Près, arterial mm Hg 100/70 100/60 120/65
Pres. Auricula Dcha mm Hg 5 9 4
Pres. Art. pulmonar mm Hg 32/16 30/20 30/18
Pres. Capilar pulm. mm Hg 16 15 14
Vol. Min. Cardiaco L/ min 4,78 3,60 6,40
Indice Cardiaco.
p
L/min/m 2,25 2,09 3,56
Resistencias vascu 
lares sistemicas
dinas/sec/cm”^ 1 .255 1.430 1.071
Resistencias pulmo 
nares
dinas/sec/cm"^ 83 177 100
Haciendo una valoracion vemos existe una situacidn den_ 
tro de los limites normales en el paciente 8; con un volumen 
minuto cardiaco alto y resistencias en limites bajos en - 
el caso 16°que estaba recibiendo dopamina y con un volumen - 
minuto cardiaco bajo y resistencias elevadas en el caso n° - 
1 0,
El tiempo transcurrido desde que se inicio la sintomat£ 
logia, hasta la realizacion del estudio radiologico se calcu 
Id tomando como punto de partida el dolor, sintoma principal 
que aparece en el 100% de los casos entre las 12 y 72 horas- 
coH una media de 38 horas. ‘TablaIX .
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En la exploracion radioldgica la radiografia simple de- 
abdomen mostrd en cinco oeasiones asas dilatadas, sin que 
hubiese signo alguno de obstruccidn. En dos ocasiones se hi_ 
zo estudio radioldgico con enema de bario que fue normal.
En los estudios angiograficos se buscaron los signos 
descritos por BOLEY y SIEGEIMAN: 1. Mayor reflujo adrtico.-
2. Estrechamientos en el origen de las ramas de la arteria - 
mesenterica superior, con zonas "arrosariadas" o en huso,
3. Espasmos difusos de las arcadas intestinales. 4. Dismi _ 
nucidn del relleno vascular, 5. Enlentecimiento del flujo - 
con pobre retorno vascular.
Los datos encontrados se recogen en la Tabla VII. Po __ 
demos ver como los signos mas ha.bituales se corresponde con- 
la vasoconstriccidn de las arterias de pequeno calibre y 
las arteriolas dando origen al "mal relleno parietal", por - 
estar disminuido el flujo sanguineo, y al signo del "pobbre- 
retorno venoso" al no visualizarse la circulacidn de retor __ 
no, de igual significacidn. Ambos signes aparecieron en do _ 
ce de los quince enfermos. Las estenosis localizadas se ob __ 
servaron en siete de les estudios realizados. La estenosis - 
difusa ocurrid en once casos y el reflujo adrtico en dos 
ocasiones.
La extravasacidn del medio de contraste en la pared de- 
un asa intestinal aparecid en tres pacientes, dos eran enfer 
mos diagnosticados de pancreatitis que habian sufrido una o- 
Varias intervenciones por abscesos pancreaticos, presentaban 
melenas y sangramiento peritoneal, cçn cifras de amilasa de-
23.000 y 38.000 u/lOO ml. en el liquide peritoneal. Tabla - 
VII * .
- 134 -
>
<
_ I
00
<
o
z
Z
8
in
0
Z
0:
Lüu.z
LU
21
H-
U
LU
LUin
<
II.
<croo
û:
LU
h~
£r
<
z
LU
ino
o
N
<
<
I
<£>r— 1 1 1 1 1 1
1
LT> 1 t-H i-H i-H 1 1 1
1 1 1
n H h i-H 1 1 1 1 1
(N 1 i-H 1 1 1 t-H t-H
LH
O  := t-H 1 1 I J I i-H
^  O 1 t-H t-H t-H t-H 1 1
o  —  ■
3  oî 
t—
1 t-H i-H t-H i-H 1 1
(f)
LU 00 1 1 t-H t-H 1 t-H 1
12 - 1 t-H t-H t-H 1 1 t-H
: ^ t-H i-H t-H i-H 1 1 1
^  -
n
I t-H t-H t-H 1 1 1
t-H 1 i-H t-H 1 1 1
1 i-H i-H i-H t-H 1 1
<N t-H 1 i-H t-H 1 1 1
i-H i-H i-H t-H ! I I
ina
u
oso
o
<
c r
inoz
o
( / )
03
LU
Cl.
1— t 
1—  
_ J  
ZDs:
03
t—4
03
O
Z
LU
h-
03
LU
03 
<C  
03 
ZD 
LU 
1— 1 
Q
03
03
O
LU
f—
03
LU
_J
<c 
1—  
LU 
1— 1 
az 
C  
eu
O
z
LU_u_u
LU
OZ
_J
<c
O
03
O
Z
LU
>
O
oz o  
1—  
LU 
QZ
LU
QZ
OQ
O
eu
< c
LU
CZ
C
QZ
LUf—
QZ
C
O
z:
03
<c
û_
03
LU
O
(U
1— t 
1—  
QZ 
O  
<C
O  
—) 
ZD 
_J 
LU 
LU 
QZ
LU 1—  
03 <C 
QZ 1—
Oo
zo
t—4
o<c
03<c>c
QZ 1—  
X  
LU
oz
(/)
- 135 -
En tres ocasiones se vid en la aortografia previa es _ 
pasmo de las arterias renales (3, 9, 10), ademas del espas_ 
mo de la arteria mesenterica superior y de sus ramas.
El test de prueba de la papaverina se mostrd como un - 
eficaz metodo de diagndstico. Tabla VIII . Mediante esta - 
prueba se pudo comprobar modificacidn del relleno vascular- 
en todos los pacientes, mejorando tambien el retorno venoso 
en:once de los doce en los que se realizd el test.
Las estenosis difusas desaparecieron en el 25% de los- 
casos y sdlo en tres (50%) le hicieron los espasmos locali_ 
zados (2, 4, 13). En dos ocasiones, casos 1 y 13, se visua_ 
lizd la arteria hepâtica saliendo de la arteria mesenterica 
superior comprobandose el aumento de su calibre, como ocu _ 
rrid con las otras ramas de esta arteria. Tabla VIII*
En la evolucidn de los sintomas y signes de la IMNO, y 
con las salvedades que hemos mencionado se han obtenido los 
siguientes resultados: el dolor, présente en los doce enfer 
mos tratados, desaparecid en cinco de ellos (1, 3, 4, 6, 8) 
en las primeras horas de la evolucidn; despues de las 24 h£ 
ras de iniciada la perfusidn no experimentd modificacidn 6 
fue poco valorable. La distensidn abdominal, mas dificil de 
precisar, se evalud como claramente menor en dos casos (1 y 
8) en el transcurso de las 24 y 48 horas respectivamente. - 
La defensa abdominal desaparecid en dos pacientes el primer 
dia (3 y 8) y en otro el segundo dia (l). El peristaltismo 
se reinstaurd dentro de las 24 horas en dos pacientes ( 4 y 
8 ) y el 2° dia en otro (1). Deposicidn normal aparecid el 
primer dia en dos (4 y 6) y en el cuarto dia en otro enfer 
mo (1). Hubo melenas el 2° dia en uno 09) y diarrea en otro 
(13) que fue laparotomizado sin hallazgo alguno.(Pig. A. B. 
C. D. E.). Tabla X.
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TABLA
ANGIOGRAFIA MESENTERICA
SIGNOS RADIOLOGICOS ENFER. 100 %
ESTENOSIS MULTIPLES 7 45%
ESTENOSIS DIFUSA II 70%
MAL RELLENO VASCULAR 12 80%
POBRE RETORNO VENOSO 12 80%
REFLUJO AORTICO 2 13%
EXTRAVESACION DEL CONTRASTE 3 20%
ESPASMO ARTERIAS RENALES 3 20%
TABLA Vlit*
TEST DE PRUEBA DE LA PAPAVERINA 
(MOOIFICACION DE LOS SIGNOS RADIOLOGICOS)
SIGNOS RADIOLOGICOS DESAPARI.MEJORIA 100 V.
ESTENOSIS MULTIPLES 3 50%
ESTENOSIS DIFUSAS 6 75%
RELLENO VASCULAR 12 100%
RETORNO VENOSO II 91%
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La valoracion de los resultados se ha realizado de acuer 
do con la evolucidn clinica de los pacientes. Tablas IX y X. 
Considérâmes curados a aquellos pacientes en los que desapa_ 
recid el dolor y recuperaron transite intestinal normal (ca_ 
SOS 1°, 4°, ô°, 15° y 16° •). Hubo mejoria clinica cuando se- 
modificaron dos o mas sintomas o signes, el dolor desapare __ 
cid siempre, sin que se restableciera transite intestinal 
(casos 3° y 8° ), quizas porque su evolucidn se vid interrum 
pida por otras causas. Se ha considerado que la evolucidn 
fue negativa, cuando la isquemia intestinal pudo influir de_ 
cisivamente en el resultado final, en este grupo incluimos - 
seis informes (casos 2°, 5°, 9^, 10°, 15° y 14°), de ellos en 
tres pacientes (casos 5°, 9° y 13° ) aparecieron melenas en- 
las ultimas horas de la evolucidn, le que séria un dato de - 
progresidn de la isquemia a la necrosis de las asas; en otro 
paciente (caso 14° ) que por problemas tecnicos no se pudo - 
realizar la perfusidn de papaverina presentd horas mas tarde 
signos compatibles con shock endotdxico falleciendo dos dias 
despues, en la necropsia se encontrd infarto de sigma; en el 
paciente 10° se instaurd shock posiblemente tdxico, a las 
pocas horas de iniciada la perfusidn de papaverina, fallecien 
do sin que se pudiera remontar esta situacidn; por ultimo el 
paciente del caso n° 2 fallecid a las 3 horas de iniciar el- 
tratamiento. Se h an considerado como no valorables, en cuan__ 
to a tratamiento medico, tres enfermos (casos 7°, 11° y 12°) 
en los que se objetivd en el estudio radioldgico extravasa _ 
cidn de contraste a nivel de la pared de las asas intestina_ 
les; en dos de ■'•les-pacientes (casos 11° y 12° ) dada la mag_ 
nitud prévisible de la lesidn y la situacidn clinica fueron- 
considerados no quirurgicos por situacidn sobrepasada, en la 
enferma 7° se realizd laparotomia y reseccidn del asa necro_ 
sada (Figuras 48 a 53); en este sentido la angiografia fue- 
decisiva al demostrar la necrosis intestinal y la necesi _ 
dad del procéder quirurgico, resuelto su problema abdominal-
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TABLA X
TRATAMIENTO I.M.N.O. RESULTADOS
CURACION 5
MEJORIA 2
NEGATIVOS 6
NO VALORABLE 3
TOTAL ENFERMOS 16
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fallecid sin embargo un mes mas tarde por shock septico se __
cundario a infeccidn pulmanar,
El tiempo medio transcurrido desde el inicio de los sin 
tomas en los grupos considerados de curacidn y/o mejoria fue 
de 30 horas, frente a 40 horas en las que desde el punto de- 
vista clinico se valord como "sin cambios".
En tres ocasiones se ha conseguido informacidn anatomo_ 
patoldgica (casos 3°, 7°, y 14° ). En el paciente del caso -
n° 3 el informe de la necropsia sehald como causa de muerte-
bronconeumonia, no encontrando afectacidn de las asas intes_ 
finales. En la enferma del caso n° 7 se realizd laparotomia- 
encontrando un infarto intestinal (Fig. 48.-49) que cemobve__ 
mos no présenta obstruccidn vascular arterial ni venosa (Fig 
50 a 53). Al enfermo n° 14 se practicd tambien necropsia en_ 
contrando como causa de muerte una bronconeumonia y compro __ 
bando la existencia de un infarto a nivel de sigma. En dos - 
ocasiones (casos 13° y 15° ) el cirujano pudo comprobar "de- 
visu" la situacidn de las asas intestinales, con todas las - 
réservas que hemos sehalado, con respecto al aspecto exterior 
del asa y la posibilidad de que exista necrosis en la mucosa 
y submucosa; uno de los enfermos pudo darse de alta del Hos_ 
pital, y el otro fallecid despues de haber presentado diarrea 
y posteriormente melenas falleciendo en shock que se inter _ 
pretd como evolucidn a la necrosis.
En alguno de nuestros enfermos objetivamos un claro 
aumento de la diuresis inmediatamente después de realizar el 
estudio radiografico, que podria estar en relacidn con el 
contraste radioldgico o el vasodilatador,.aunque este dato - 
nos sirviera de partida para la utilizacidn primero de papa_ 
verina y luego de dopamina a do sis vasodilatador a en la in __ 
suficiencia renal vasomotora, cuando hemos realizado el es _ 
tudio estadistico el resultado no es significative.
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Pig. 48 . PGT: Pieza quirurgica,
Pig. 49 . PGT; Pieza quirurgica.
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Pig. 50 PGT: Radiografia de la pieza quirurgica
Pig. 51 PGT. Pieza quirurgica: Inyeccidn intraar_ 
terial permeabilidad de las arterias visibles.
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m
Fig. 52 .^PGT. Pieza quirurgica: Inyeccidn en ve
na mesenterica. Permeabilidad de la via venosa - 
en el area del infarto.
Fig. 53 . PGT. Estudio con magnificacidn - 
del area infartada. Inyeccidn intraarterial 
Identification de los vasos arteriales pa _ 
rietales permeables.
- 146 -
VII • DISCUSION
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El grupo de enfermos estudiados tiene una edad media - 
de 67 ahos como corresponde a una enfermedad que afecta a - 
personas en edad avanzada, dato sehalado reiteradamente, 
desde que se describiera por WILLIAMS-QUAIHEIM (162) y ENDE 
(56); por todos los autores BOLEY (22), MARSTON (100), MING 
(112), OTTINGER (116), RENTON (123), WITTEMBERG (163), etc. 
Excepcionalmente se ha encontrado en personas jovenes: en - 
relacidn con shock CAREY (36); shock hemorragico, RENTON
(122); vasoespasmo post-traumatismo, THOMSON (144); en nues 
tra serie la persona mas joven tenia 50 ahos. La preferen _ 
cia por las edades avanzadas esta en relacidn con los cam __ 
bios que se producen a nivel arterial en donde repetidamen_ 
te se ha sehalado la presencia de lesiones arterioesclerdti 
cas en las arterias del tracto digestive FERNANDEZ CRUZ(6l) 
HEER (78), KWAAN (91), REINER (124). Sin embargo, WILLIAMS- 
(157) no encuentra relacidn entre grade de arteroesclerosis 
oclusidn e isquemia mesenterica. MAVOR (105) no solo pone - 
la IMNO en relacidn con la arterioesclerosis sine que seha_ 
la como el 50% de los enfermos suele tener angina mesenteri 
ca previa, que nosotros no hemos encontrado.
La patologia de base de este grupo se encuentra distor 
sionada en cuanto a frecuencia, con respecto a otros grupos 
CAREY (36), HANSEN (75), KLIGERMAN (88), MAVOR (104), RENTON
(123), etc.; seguramente porque todos los enfermos proceden 
de la Unidad de Cuidados Intensives donde estuvieron ingre_ 
sados, y esto supone ya una seleccidn. Por este motivo des_ 
taca la presentacidn con enfermedades agudas graves como: - 
el infarto agudo de miocardio (4 casos), procesos infeccio_ 
SOS pulmonares (3 ocasiones) o de vias urinarias (dos pacien 
tes) que condujeron al shock sdptico, pancreatitis aguda - 
complicada ( 2 enfermos), etc. En la mayorla de las ocasio_ 
nés existxâ una segunda enfermedad grave, como diabetes me_ 
llitus, insuficiencia renal cronica, etc. Esta patologia de
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base va a condicionar el resultado final del grupo, con re_ 
snltados similares a los que se obtenian antes de aplicar - 
la pauta de tratamiento propuesta per BOLEY.
El grupo tambien difiere de otras series en las posi __ 
bles causas desencadenantes. En primer lugar porque salvo - 
en una ocasion, siempre pudimos encontrar alguna causa de _ 
sencadenante, al contrario de lo que ocurre, por ejemplo a- 
WILLIAMS (159) y ademas porque'^en se is enfermos hubo varias 
causas confluantes que pudieron desencadenar el proceso.
Entre las causas desencadenantes destaca la poca inci_ 
dencia de la insuficiencia cardiaca mantenida (solamente en 
dos pacientes), y de la administration de digital (un enfer 
mo) cuando estan entre las primeras en casi todas las series 
B'OLEY (20), BRITT (29), EERRER (62), MARCUSON (98), RENTON- 
(125), SORENSEN (140), etc. Las arritmias severas, que 
BRITT (29) e IRVING- (81 bis) h an demostrado repercuten a 
través del bajo flujo cardiaco que ocasioaaa, sobre la cir_ 
culacion mesentérica, estan recogidas en cinco pacientes. - 
El shock estuvo présente en sels pacientes, en cuatro ocasio 
nés fué séptico y dos cardiogënico, con lo cual esta serie- 
se acerca a la serie de MING- (112). Très enfermos fueron so 
metidos a ventilation mecanica controlada por la insuficien 
cia respiratoria y este es otro de los motivos desencadenan 
tes sehalado por ARAHA (5). No hemos visto ningun caso liga 
do a la cirugia cardiaca y valvular, pese a que vemos gran- 
numero de postoperatorios inmediatos de estas cirugias;BE _ 
RRY (14),C0N0LLY (43), CORDOBA (46),la sehalan ligada a by- 
pass aorto-femoral y HORTON (81) a la cirugia cardiaca. Los 
diurëticos, sehalados como factores desencadenantes, entre- 
otros por SHAREEKIN (136) estaban siendo administrados a - 
cuatro patientes. El enema opaco que se realizo en dos oca_ 
siones y que fuë normal descarta la obstruocion como causa-
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de isquemia mesentérica como-ban descrito AMBROUSO (4), B0_ 
LEY (19), DENCKER (50). En resumen el bajo flujo mesentéri_ 
co como expresion flujo cardiaco estuvo incriminado en 15 - 
de nuestros enfermos, no tenemos explicacion en otro pacien 
te /y no hemos encontrado ningun caso ligado a vasoespasmo.
La sospecha de IMNO se basa, como siempre, en la clini 
ca, y en este sentido en nuestra serie el sintoma capital - 
fué el dolor que estuvo présente en todos los casos. El do_ 
lor tuvo caracteristicas variables, aunque fué de intensidad 
moderada, y sin localization précisa, generalmente difusa o 
periumbilical. Este sintoma es el primero también para to _ 
dos los autores, aunque su frecuencia varia siendo del 66 %- 
para HEER (78), y del 15% para MUSA (113). Sigue en frecuen 
cia la distension abdominal, practicamente en todas las se_ 
ries, en la nuestra alcanzo el 80%. La defensa abdominal 
aparecio en el 57% de nuestros casos, y solamente en el 33% 
de la serie de RENTON citada; la explication es seguramente, 
un mayor retraso diagnostico con afectacion peritoneal. La- 
ausencia o disminucion de los ruidos intestinales a la aus_ 
cultacion abdominal fué encontrada en el 70% de nuestros en 
fermos, frecuencia parecida a la encontrada por BOLEY (17), 
HEER (78), etc; el primero y MARSTON (101) sehalan como la- 
afectacion de la capa muscular produce hiperperistaltismo - 
que se sigue de paralisis cuando la necrosis progresa; hay- 
que tener en mente como sehala RIVIN (129) que los ruidos - 
abdominales disminuyen con la edad. Melenas aparecieron en- 
un 20% de los casos,MUSA (113) las hallo en el 40% y RENTON
(123) en el 20% y son expresion de la necrosis de la mucosa 
intestinal y por tanto un signo de mal pronostico, y esto - 
aunque se procéda a la reseccion quirurgica.
No existe una clinica précisa en la IMNO y lo hemos de 
tener presents cuando aparecen los signos anotados en pers£
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nas de edad avanzada, con o sin causa desencadenante, y una 
vez descartadas otras posibilidades de abdomen agudo.
Hemos ahadido la oliguria entre los datos diagnosti __ 
COS de la IMNO; y lo hemos hecho porque aparece en el 44%- 
de nuestros enfermos y porque aunque puede ser expresion de 
bajo aporte liquide o hipovolemia por création de un "ter _ 
cer espatio" debida a la exudation de plasma en la luz in _ 
testinal desde la pared isquémica, etc. creemos que no es - 
sino el resultado a nivel renal del mismo proceso de bajo - 
flujo que desencadeno la isquemia intestinal. En très de - 
nuestros enfermos se vio en la aortografia espasmo asociado 
de las arterias renales; FAY (58), OTTINGER (118) y VYDEN - 
(153) comentan ademâs el efecto deletereo de la isquemia m£ 
sentérica sobre la funcion renal.
Puesto que las mismas causas: deshidratacion, hemorra_ 
gia, shock, insuficiencia cardiaca, diuréticos, etc. que dan 
lugar a la isquemia mesentérica no oclusiva son las que con 
ducen a través de bajo volumen minuto cardiaco a la insufi__ 
ciencia renal llamada vasomotora al sobreposar los mecanis__ 
mos de autorregulacion renal, el nombre de isquemia mesen _ 
térica vasomotora indicaria mejor su patogenia.
El valor hematocrito, suele ser alto, indicando la he_ 
moconcentracion producida, FOGARTY (63) évalua esta eleva_ 
cion en 10 puntos; s in embargo puede presenter variacio __ 
nés importantes segun la enfermedad de base y el momento 
evolutivo de la isquemia (fase exudativa o hemorragica). En 
nuestros enfermos los cinco con diabetes mellitus (2, 6, 10 
1 ÿ* y 14) tenian un valor hematocrito de 50% de media que es 
alto, asi mismo puede considerarse elevado el 41% para los- 
tres enfermos con issuficiencia renal cronica (4, 10, 1^ - 
Los dos valores mas bajos 33% y 22% se encontraron en enfer
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mos sangrantes (casos 11° y 12°).
La cifra de leucocitos tambien es enormemente variable- 
aunque generalmente existe leucocitosis, mas o menos severa- 
dependiendo de la patologia de base. En nuestra serie el va_ 
lor medio fué de 15.200 cel/mm^, que coincide con el sehala_ 
do por WYLEN (133) entre otro muchos. Se admite que las leu_ 
cocitosis mas importantes estan en relation con la necrosis- 
del asa intestinal; en nuestros casos las cifras mas eleva 
das 27.600 cel/mm y 35.400 cel/mm , corresponden a una infe 
colon urinaria por E. coli y una neumonia bilateral. Creemos 
como WATSON (154) que la leucocitosis elevada no es un buen- 
signo de necrosis intestinal, uno de nuestros enfermos (caso 
7°) tenia 13.700 leucocitos, ocho horas antes de que se rea_ 
lizase laparotomia resecandose un asa intestinal necrotica.
El valor de la urea sérica se encontre elevado en el 
100% de nuestros casos; independientemente de que puede arte 
factuarse en alguna médida por la contraccion del volumen 
plasmatico intravascular por deshidratacion, o de que se ele 
ve con el hipercatabolismo,; es évidente que las cifras alcan 
zadas son claramente patologicas y se acompahan de oliguria^ 
en el 50% de los casos lo que debemos interpretar como secun 
dario a insuficiencia renal aguda. Este dato creemos que no­
ha sido suficientemente resaltado y sin embargo no expresa - 
otra cosa que la etiologia comun de la insuficiencia renal - 
aguda y de la isquemia mesentérica no oclusiva en muchas de- 
las ocasiones en este tipo de enfermos que estamos estudian^ 
do. La existencia de espasmo asociado de las arterias rena _ 
les que hemos encontrado en très de los enfermos esta de a _ 
cuerdo con lo comentado. Los datos de la fisiopatologia de __ 
la insuficiencia renal aguda y del efecto de los vasodilata_ 
dores son convergentes, e indican la importancia de la fun
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cion cardiaca sobre el flujo sanguineo renal y la evoluci_ 
on del fallo renal; lo que sugiere el valor de las sustan..- 
cias inotropas y vasodilatadores en la proteccion contra la 
insuficiencia renal HILBERMAK Critical Care III ( 48 ). Un 
buen manejo de las drogas vasoactivas - y sabemos que los_ 
vasodilatadores periféricos causan tambien vasodilatacion- 
renal, como ocurre con la dopamina, dobutamina, nitropru _ 
siato sodico, etc - disminuyendo el période de isquemia,me 
jora el flujo renal y protege al rihon o ayuda en su recu_ 
peràcion. Este manejo del fallo renal, que es una manifes_ 
tacion mas precoz en el tiempo de la isquemia a nivel es __ 
placnico, contribuye tambien a la profilaxis de la lOTO.
Acidosis metabolica, aparecio en diez enfermos, pero- 
solamente en siete ocasiones el valor del exceso de bases- 
era menor de -4 y ademas dos enfermos diabéticos tenian 
cuerpos cetdnicos (t). Este dato aparece citado por todos_ 
los autores como , siempre inconstante y en funcion del ti 
empo de evolucidn, patologia de base, etc. Sin embargo de_ 
bemos pensar que sea expresion de isquemia intestinal a _ 
quellas acidosis metabolicas persistantes y de origen poco 
claro. Asi mismo debemos pensar en I M G  ante el dolor ab _ 
dominai que aparece en enfermos diabéticos y sobre todo en 
situacion de cetoacidosis y que no desaparece en horas, en 
personas mayores de 50 ahos. Este dolor de la cetoacidosis 
se encuentra en el 25% de todos los pacientes y en el 80%__ 
cuando de nihos se trata. CAMPBELL en 1975 sugiere que o _ 
curre solamente en la cetoacidosis severa y en nihos , de__ 
tal manera que si el enfermo tiene mas de 40 ahos y la a _ 
cidosis metabolica es moderada (menor de -10 de E.B) bus _ 
caremos otra etiologia del dolor. Para SCOTT (155*) el o _ 
rigen del dolor es desconocido y después de hacer una ex _ 
tensa revision, sehala como posible causa una posible neuro 
patia vagal. Creemos que en algunas ocasiones como en nues_ 
tros casos la razon puede ser la isquemia intestinal.
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La procedencia de nuestros enfermos entre los que se - 
encuentran cuatro con infarto agudo de miocardio y très con 
insuficiencia cardiaca, hace que los valores de las enzimas 
creatinfosfokinasa, lactodehidrogenasa, transaminasa gluta_ 
mico-oxalacética y transaminasa glutamico-piruvica se encuen 
tren modificadas de base, por lo cual no les hemos dado sig 
nificacidn alguna. En la literatura se reseha el poco valor 
de estas pruebas, aunque SACHS (131) sehala que se encuen _ 
tran mas elevadas en la IMNO que en pacientes con obstru __ 
ccidn arterial o trombosis mesentérica.
La amilasa fué normal siempre, salvo en los casos 11 y 
12 cuyos valores en liquido peritoneal de 23.000 cél/ 100 ml 
y 38.000 cél/100 ml, representan el vertido de enzimas a la 
cavidad peritoneal por la necrosis pancreatica masiva que - 
padecian.
Sehalemos que ultimamente se esta dando importancia al 
valor elevado del fosfato inorganico como expresion de ne __ 
crosis intestinal, JAMIENSON (83), MAY (106). Se considera- 
como un indicador poco sensible (ya que aparece solo eleva_ 
do en el 25% de los pacientes), pero de mal pronostico.
El estudio hemodinamico que se realizo en très pacien_
tes, coïncide con los hallazgos de la literatura ALDRETE(2)
CLARK (41), etc, aunque son casos aislados. En todo caso 
0 0 , 
los enfermos 8 y 10 tienen un volumen minuto cardiaco muy -
bajo y en el limite inferior de la normalidad respectivamen
te lo que estaria de acuerdo con la isquemia mesentérica. -
BULKEY (32), entre otros, cita como las resistencias perifé
ricas en los estados de bajo flujo son menores que las que-
se producer a nivel mesentérico. El enferme 16 que présenté
shock séptico, pero recuperado y en tratamiento con dopami__
na cuando se hizo el estudio, tenia un volumen cardiaco nor
mal como lo fué el estudio.radiologico.
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Se ha descrito por algunos autores cambios isquémicos, 
inversion de la onda T sobre las derivaciones inferiores 
Dji, y 2lVF del electrocardiograma. Estas alteraciones
que son inespecificas y pueden aparecer en diverses proce _ 
SOS abdominales agudos, no se objetivaron en ninguno de 
nuestros enfermos.
La radiologfa simple de abdomen, de obligada realiza _ 
cion, puede descubrir no solamente signos de enfermedad is_ 
quémica del intestine, sino excluir otras patologias abdomi 
nales como perforation de viscera hueca, ruptura de un aneu 
risma abdominal calcificado, etc. Los signos radiologicos - 
que podemos encontrar: alteration del contorno de la mucosa, 
engrosamiento de la pared, estrechamiento de la luz intesti 
nal, gas en la pared, etc. son mas frecuentes en el embolis^ 
mo arterial o trombosis venosa que en la trombosis de la ar 
teria mesentérica y la isquemia no oclusiva WITTEMBERG (16). 
Aunque este autor encuentra estes signos en el 40% de sus 
casos nosotros no los hemos visto mas que en una ocasion en 
el enfermo n° 7 que tenia necrosis del asa intestinal.
En el estudio con contraste de bario, se pueden encon__ 
trar los thumb-print, o huellas digitales, que expresan la- 
existencia de hemorragia en la submucosa, o ver ulceracio _ 
nés que indican la fase posterior de destruccion de la mis_ 
ma BOLEY (17). En las dos ocasiones que se realizo este es_ 
tudio en nuestros enfermos para descartar obstruocion, el - 
estudio fué normal.
La prueba clinica definitiva de isquemia mesentérica - 
no oclusiva es el diagnostico angiografico, con el que se - 
demuestra la no obstruocion del sistema arterial;y se puede 
comprobar la perfusion de la pared intestinal y el retorno-
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venoso. La utilization del test de la papaverina valora la­
re vers ibilidad del proceso; hemos comentado como otros aut£ 
res utilizan tolazolina, prostaglandina (CLARK (41), DA_ 
yID (49)). La angiografla digital (BURSCH (34), PUTMAN(121) 
que permite valorar el flujo sanguineo supone un adelanto - 
tecnico considerable.
De acuerdo con BOLEY (23), BRITT (29), SCHWARTZ (132), 
SIEGELMAN (138), WITTEMBERG (163), etc. se han valorado cin 
CO signos angiograficos: 1. Estenosis arteriales multiples
2. Estenosis arteriales difusas que afectan a las ramas ar 
terdales y sus arcadas. 3. Relleno o tehido vascular de la 
pared intestinal. 4. Retorno venoso y 5. reflujo del con_ 
traste a la aorta.
Después de una primera valoracion se procedio a la rea 
lizacion del test de la papaverina. Hemos podido comprobar- 
la existemcia de mal relleno vascular parietal con pobre re 
torno venoso en el 100% de los casos, signos que mejoraron- 
o desaparecieron completamente con la administration de pa_ 
paverina. Las estenosis difusas mejoraron en el 75% de los- 
casos lo que prueba asi mismo su caracter funcional. Las e£ 
tenosis arteriales multiples localizadas persistieron en el 
50% de los casos. Después de la utilizacion del vasodilata_ 
dor no se aprecio reflujo aortico, que es otro dato de mej£ 
ria de la circulation sanguinea. La existencia de estenosis 
localizadas después del test del vasodilatador permite sos_ 
pechar que se trata de lesiones fijas seguramente de tipo - 
arterioesclerotico; aunque DICK (51) sehala la dificultad - 
de valorar las estenosis arteriales.
La extravasation de contraste signo de una permeabili_ 
dad capilar alterada indica que se ha producido necrosis de 
la mucosa o de capas mas profundas ée la pared. Este signo-
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que debe conducir a la reseccion quirurgica del asa intesti 
nal aparecio en très ocasiones ,dos de ellas irréversibles.
La existencia de espasmo asociado de las arterias rena 
les, sehalado entre otros por FAY (58), es la expresion a - 
nivel renal del mismo proceso y mecanismo que dio origen a- 
la isquemia mesentérica, y se hallo en très de los enfermos
En la valoracion de los resultados, ya hemos indicado- 
que nos referimos exclusivamente a la IMNO, haciendo abstra 
cion de las otras patologias asociadas; asi consideramos eu 
rados a aquellos enfermos en los habiendo desaparecido la - 
sintomatologia abdominal se restablecio transite intestinal 
normal; hablamos de mejoria cuando mejoro ostensiblemente o 
se normalize alguno de los sintomas del enfermo; considera_ 
mos que no son valorables los très enfermos en los que apa_ 
recio extravasacion del medio de contraste en la pared de - 
las asas intestinales, pues se trata de diagnosticos tardios , 
tampoco es valorable otro caso que sobrevivio solamente très 
horas; cuando no se produce modification de la sintomatolo_ 
gia hablamos de resultados negatives.
La curacion se produjo en cinco pacientes dos de los - 
cuales, (casos 15°y 16^ pudieron ser dados de alta del Hos_ 
pital (uno es el enfermo que estaba recibiendo dopamina), - 
los otros très enfermos fallecieron después de haber norma_ 
lizado su transite intestinal: a los 12 dias el enfermo n°1 
por arritmia en el curso de un infarto agudo de miocardio;- 
a los cinco dias el enfermo n° 4 también por arritmia o em_ 
bolismo pulmonar en una enferma que padecia infarto agudo - 
de miocardio y el énfermo; n° -6 fallecia a los 12 dias - 
por perforation de ulcéra bulbar aguda seguida de peritoni_ 
tis y shock séptico.
- 157 -
Presentaron mejoria los enfermos nums. 3 y 8, en los - 
que desaparecio el dolor y la defensa abdominal. El primero 
fallecio como consecuencia de arritmia o de embolismo cere_ 
bral en una paciente portadora de lesion valvular mitroaor_ 
tica y el segundo que sufria tambien un infarto agudo de 
miocardio hizo deterioro hemodinamico con signos de "bajo - 
gasto cardiaco" horas después de que reapareciera el dolor- 
abdominal y tuviese una deposicion diarréica.
El tiempo medio calculado desde que se inicio el proce 
so hasta que se realizo el diagnostico y tratamiento fué en 
estos dos grupos de 30 horas; frente a 40 horas en los que- 
evolucionaron negativamente. Este dato esta de acuerdo con- 
lo resehado por todos los autores, ya que la reversibilidad 
del asa intestinal esta en relation entre otros parametros- 
con el tiempo de isquemia, aunque excepcionalmente se rese_ 
han recuperaciones después de 44 horas de obstruocion com _ 
pleta (SjOTGER (68), de 30 horas WILLIAMS (158), y de que al 
gun autor como SACHS (131) no encuentre relation entre dura 
cion de los sintomas y reversibilidad.
Consideramos que han tenido una evolucion negativa 
seis enfermos: dos sobrevivieron horas a la perfusion de pa 
paverina; très tuvieron melenas signo de que la isquemia - 
evoluciono a necrosis de las asas intestinales (por eso se- 
sehala que el test de la papaverina indica solamente rever_ 
sibilidad radiologica B00KSTEIH24 en el sexto enfermo se - 
realizo estudio necropsico encontrando infarto intestinal a 
nivel de sigma.
Asi pues en la valoracion de la evolucion de nuestros- 
enfermos podemos concluir que se beneficiaron de la accion- 
vasodilatadora de la papaverina cinoo».pacientes al menos. - 
Si el resultado final en cuanto a la vida recuerda a las fa
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ses previas a la introduccion de esta terapéutica creemos - 
es debido, como hemos sehalado a la patologia acompahante - 
de estos enfermos.
Es necesario resehar que el pronostico de la isquemia- 
mesentérica no oclusiva,se ha visto mejorado por varias ra_ 
zones: 1. Por el mejor tratamiento que se realiza de las -
situaciones de "bajo gasto", debido a la facilidad que supo 
ne el disponer de estudios hemodinamicos sencillos de rea _ 
lizar a la cabecera del paciente. 2. Por disponer de todo- 
un arsenal de drogas vasodilatadoras que han probado su efi 
cacia en la IMNO, entre las que sehalamos ademas de la papa 
verina usada por nosotros y que defienden BOLEY (21) (23),- 
DOOKSTEIN (24), SIEGELMAN (138), VYDEN (153), etc; la pros_ 
taglandina E^ empleada por CLARK (41) (42), DAVID (49), TY_ 
LER (149); el glucagon p:or KOCK (89), LEVINSKI (95), SILEN- 
(139); el nitroprusiato sodico por BOWERMAN (27); la nitro_ 
glicerina por BUERGER (31); la fenoxibenzamina por BRITT 
(29), RENTON (123); SACHS (131 ) propone los bloqueantes de- 
los canales lentos del calcio, etc. y 3. por la utiliza _ 
cion de toda una serie de medidas de tipo general como son- 
el manejo hidroelectrolitico, y la antibioterapia que permi 
te una cobertura eficaz de los gérmenes sobre todo anaero 
bios que son una complication habituai cuando se rompe la - 
barrera intestinal y penetran la superficie de la mucosa.
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VIII, CONCLUSIONES OBTENIDAS
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La realization de este trabajo nos permite hacer una - 
serie de afirmaciones :
I. Que la isquemia mesentérica no oclusiva en cuanto 
complication a nivel intestinal de las situaciones de "bajo 
volumen minuto cardiaco" esta présente en los enfermos in _ 
gresados en las Unidades de Cuidados Intensives.
II. Que la IMNO no tiene unas manifestaciones clini_ 
cas especificas, por lo que es necesario pensar en ella an_ 
te cualquier enfermo de edad avanzada que habiendo sufrido- 
shock, arritmia severa, insuf iciencia cardiaca, tome digi __ 
tal, etc. j tenga dolor abdominal difuso, distension y alte 
ration del transite intestinal, generalmente con disminucion 
del péristaltisme.
III. Que los datos analiticos son de poca utilidad,- 
expresando no la IMNO sino la enfermedad de base. De cual _ 
quier forma suele existir hematocrito elevado, leucocitosis 
y urea en sangre elevada. Las enzimas (CPK, LDH, GOT y GPT) 
son de poco valor. Existe acidosis metabolica en ocasiones.
IV. Que las cifras de leucocitos elevadas superiores 
a 20.000 cél./mm^, no tienen porque significar necrosis del 
asa intestinal, sino ser expresion del proceso de base que- 
padece el enfermo.
V. Que la radiografia simple de abdomen, es util al- 
excluir otras patologias y puede mostrar algun signo, como-
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alteracion del contorno de la mucosa, engrosamiento de la - 
pared, estrechamiento de la luz, etc. que haga sospechar la 
isquemia intestinal.
VI. Que la angiografla mesentérica nos permite reali_ 
zar un diagnostico exacto, que debe ser confirmado mediante 
el test de la papaverina que demostrara la reversibilidad 
del proceso.
VII. Que la no reversibilidad de los espasmos arte 
riales localizados, con toda probabilidad esta ligado a la- 
existencia de lesiones arteriales fijas.
VIII. Que la reversibilidad radiologica no indica la_ 
reversibilidad clinica, aunque se establezca la administra 
cion de substancias vasodilatadoras.
IX. Que la extravasacion del medio de contraste en _ 
la pared del asa indica necrosis intestinal y debe seguirse 
de cirugia.
X. Que la presencia de signos de irritation perito_ 
neal y de melenas entraha una mortalidad todavia mas ele _ 
vada.
XI. Que el espasmo de las arterias renales y por tan_ 
to la insuficiencia renal résultante acompahan casi sistema 
ticamente a la isquemia mesentérica no oclusiva.
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XII, Que el dolor abdominal descrito en la cetoacido_ 
sis diabetica puede estar ocasionado no por acidosis metabo_ 
lica sino por isquemia intestinal no oclusiva, en algun enfer 
mo de edad avanzada.
XIII. Que a menor tiempo transcurrido desde el ini
cio de los sintomas hasta que se inicia el tratamiento, co 
rresponde un mejor pronostico.
XIV. Que si la utilizacion de vasodilatadores es la • 
terapéutica de eleccion, el mejor manejo de las situaciones- 
de "bajo gasto cardiaco", la utilizacion de vasodilatadores- 
en estas situaciones y en la insuficiencia cardiaca "refrac_ 
taria", debe llevar y asi ocurre a una disminucion de la in_ 
cidencia de IMNO.
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